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Les néoplasies ne sont pas considérées comme faisant partie des pathologies les plus 
importantes en médecine équine. Cependant ces affections sont de plus en plus fréquemment 
diagnostiquées et sont associées à de fortes morbidité et mortalité.  
Le système tégumentaire est l’organe le plus concerné par les néoplasies dont les plus 
fréquentes sont les sarcoïdes, les carcinomes épidermoïdes et les mélanomes. L’incidence des 
néoplasies internes est souvent sous-estimée car elles ne sont généralement pas 
diagnostiquées en l’absence de tumeur facilement visible. Plus généralement, la véritable 
incidence des néoplasies dans l’espèce équine est difficile à établir, elle se base sur des études 
réalisées pour la plupart dans des centres de référés et ne prend donc pas en compte les cas 
pris en charge sur le terrain. D’autres part, le terme néoplasie est parfois utilisé pour poser un 
diagnostic sur un cas difficile sans plus d’investigations, ce qui n’aide pas dans l’avancée de 
l’oncologie équine. (Knottenbelt et al., 2015) 
L’oncologie dans l’espèce équine reste bien en arrière en comparaison avec les autres 
animaux domestiques. Les options thérapeutiques sont très variées et ne sont pas toujours 
efficaces. La précocité du diagnostic joue un rôle clé dans l’efficacité du traitement. Les 
décisions thérapeutiques en oncologie équine sont souvent difficiles et doivent prendre en 
compte principalement la qualité de vie du cheval. Cependant bien d’autres facteurs entrent 
en jeux dans le choix de la prise en charge, la motivation des propriétaires et leur vision de la 
« qualité de vie » de leur cheval, la valeur sentimentale ou bien commerciale du cheval, les 
molécules disponibles selon la réglementation française, …. Le coût des traitements peut 
rapidement être importants et donc constituer également un frein. Il n’existe que peu de 
données quant à la prévention, en particulier les effets carcinogènes des facteurs externes 
(environnement, alimentation, médicaments, …) sont peu documentés.  
Connaître les données scientifiques actuelles sur les tumeurs les plus courantes du 
cheval permet de pouvoir établir au plus vite un diagnostic, mais aussi de présenter au 
propriétaire toutes les options possibles ainsi qu’une idée du pronostic selon le stade des 
lésions, afin de prendre une décision thérapeutique éclairée et adaptée. 
L’intérêt de ce travail est de présenter un état des lieux des données actuelles sur 
l’étiologie, l’oncogenèse, la clinique, le diagnostic, les traitements, la prévention et le 
pronostic des tumeurs équines les plus fréquentes. Nous verrons donc dans une première 
partie les sarcoïdes, puis dans une deuxième partie les carcinomes épidermoïdes et enfin dans 






I. Sarcoïdes  
 
Les sarcoïdes sont des tumeurs des cellules épidermiques, principalement fibroblastiques, 
localement invasives et non malignes. 
 
1. Épidémiologie  
C’est aujourd’hui le processus néoplasique le plus commun décrit chez les équidés. La 
prévalence est comprise entre 0,7% à 2% selon les études et les pays (Goodrich et al., 1998). 
Les sarcoïdes représentent 24% des néoplasies et 46% des néoplasies cutanées chez le cheval 
(Schaffer et al., 2012 ; Knowles et al., 2016). Ces chiffres sont plus élevés chez les ânes, les 
sarcoïdes représentent alors 72% des néoplasies et 83% des tumeurs cutanées. (Davis et al., 
2016) 
La prévalence peut varier selon les régions géographiques, ce qui peut être mis en lien 
avec la densité de bovins présents à proximité, la densité des vecteurs ou encore les races des 
équidés.  
L’incidence chez les ânes a été quantifiée dans une étude seulement : elle est de 0,6% 
avec un pic de 15,2% à l’âge de 4 ans (Reid et al., 1994). 
L’âge moyen d’admission des équidés présentant un sarcoïde est situé entre 3 et 6 ans. 
L’influence du sexe dans le développement des sarcoïdes n’est pas clairement établie 
(Schaffer et al., 2012 ; Knowles et al., 2016 ; Wobeser et al., 2010). 
 
2. Origine  
L’étiologie principale du développement d’un sarcoïde est l’infection par le 
papillomavirus bovin (BPV). Ce virus infecte les cellules fibroblastiques du derme et de 
l’épiderme (Wobeser et al., 2012). 
Le BPV de type 1, le BPV de type 2, ou encore dans certains cas l’association des deux, 
ont été identifiés dans les sarcoïdes équins avec une variation de la prévalence d’un type ou 
de l’autre selon les situations géographiques. Le BPV de type 1 est plus fréquemment impliqué 
en Europe alors que le BPV de type 2 est plus fréquent au Canada. Le type identifié n’a pas de 
lien avec la forme histologique ou l’agressivité du sarcoïde (Borzacchiello et al., 2008 ; 
Wobeser et al., 2010). 
Le papillomavirus bovin est le seul virus connu à passer la barrière des espèces chez 
les animaux domestiques. 
Il n’y a en revanche aucune association entre l’infection par le papillomavirus équin 
(EPV) et le développement de sarcoïdes.  
 
a. Oncogenèse 
Les sarcoïdes ont une croissance lente et peuvent rester stables pendant des années, 
ce qui peut être expliqué par leur faible taux de prolifération cellulaire. En effet, une étude a 
montré par immunohistochimie que le taux d’expression de la protéine Ki67 est similaire dans 
des cellules de peau saine et des cellules de sarcoïde. La protéine Ki67 est une protéine 
nucléaire exprimée lors de toute les phases du cycle cellulaire, exceptée la phase de 
quiescence (G0). La prolifération cellulaire observée dans les sarcoïdes est donc similaire à 
celle observée dans une peau saine (Nixon et al., 2005).  
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i. Rôle des protéines virales 
L’ADN des BPV code pour des protéines non structurales (E) et des protéines 
structurales (L). L’implication de certaines de ces protéines a été montrée dans différentes 
études dans le développement de sarcoïdes.  
La protéine E5, qui est exprimée dans la plupart des cellules sarcoïdes, se lie au 
récepteur du facteur de croissance dérivé de plaquettes de type b (PDGFb-R). L’activation de 
ce récepteur active à son tour la protéine kinase, activée par l’agent mitogène p38 (enzyme 
impliquée dans le cycle cellulaire, la motilité cellulaire ainsi que le caractère invasif de la 
cellule) (Borzacchiello et al., 2008 ; Yuan et al., 2011). 
La protéine E6 peut inhiber la fonction de la protéine p53, qui joue un rôle important 
dans la régulation du cycle cellulaire et de l’apoptose, chez les cellules humaines infectées par 
le papillomavirus. Il est suggéré que ce même mécanisme pourrait être à l’origine de la perte 
de fonction de la protéine p53 dans les sarcoïdes. Il a été montré que la protéine E6 est 
exprimée dans la plupart des sarcoïdes, cependant seulement certains sarcoïdes montrent 
une production anormale de p53 (mécanisme de rétention dans le cytoplasme qui mène à une 
inactivation de sa fonction) (Nixon et al., 2005).  
La protéine E2 régule la transcription des autres gènes non structuraux. Si la 
transcription de ce gène est inactivée, la plupart des cellules infectées entrent en apoptose 
(Gobeil et al., 2009). Il a aussi été montré que le développement de sarcoïdes est associé à un 
certain profil de LCR (locus control region) et de protéine E2, ces variantes montrant un taux 
de transcription des protéines virales plus élevé chez les équidés (Nasir et al., 2007). La 
protéine E2 a également un impact sur l’expression de métalloprotéases, qui interviennent 
dans la colonisation des tissus par les cellules tumorales.  
Il a été montré que l’inhibition de l’activité de la protéine E2 par des ARN interférents 
diminue l’expression des protéines virales ainsi que des métalloprotéases. Cela semble être 
un axe intéressant pour le traitement des sarcoïdes (ZhengQiang Yuan et al., 2010). 
La protéine E7, en association avec la protéine E2, pourrait participer à l’évasion à la 
réponse immunitaire en inhibant les Toll Like receptor 4 (Z. Q. Yuan et al., 2010). 
 
Cependant l’infection seule par le BPV ne suffit pas au développement d’un sarcoïde, 
qui nécessite d’autres facteurs.  
 
ii. Facteurs génétiques  
Selon deux études menées à New York, les races à risques sont les Quarter Horses, les 
Apaloosas, les pur-sang Arabes (Mohammed et al., 1992 ; Angelos et al., 1988). Dans une autre 
étude menée au Canada, seuls les ânes avaient un risque significativement plus élevé de 
développer un sarcoïde (Wobeser et al., 2010). Enfin, dans une étude plus récente, aucune 
association avec la race n’a pu être mise en évidence (Schaffer et al., 2012). Ces différences 
de résultats peuvent sûrement être expliquées par la sélection des cas inclus dans l’étude, la 
zone géographique, la densité de bovins présents à proximité et la génétique de l’individu.  
En effet, certaines familles/lignées présenteraient un risque plus élevé de développer 
un sarcoïde. En particulier, les antigènes d’histocompatibilité équins (ELA) influencent la 
probabilité de développer un sarcoïde. Par exemple les chevaux portant l’allèle ELA (de classe 
II) W13 ont jusqu’à trois fois plus de risques de développer un sarcoïde selon une étude 
(Broström, 1995 ; Broström et al., 1988). 
Des travaux ont montré l’implication d’autres gènes du CMH de classe I et II. Une 
hypothèse est que ces allèles du CMH de classe I ou II sont liés à des dysfonctionnements dans 
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la réponse immunitaire face au BPV et/ou à des antigènes tumoraux du sarcoïde (Lazary et al., 
1994 ; 1985 ; Staiger et al., 2016). 
 
iii. Traumatisme  
Les sarcoïdes sont dans la plupart des cas associés à une plaie initiale. Le 
développement peut alors se faire dans les jours qui suivent, durant le processus de 
cicatrisation, mais aussi des années plus tard. Il est donc supposé qu’un traumatisme initial 
joue un rôle important dans le développement d’un sarcoïde,  que ce soit dans le processus 
tumoral par l’existence d’un milieu pro-inflammatoire ou dans la facilitation de l’infection par 
le BPV.  
Plusieurs études dans lesquelles les sarcoïdes étaient induits expérimentalement ont 
montré qu’un traumatisme était nécessaire au développement, mais aussi que les lésions 
tumorales devenaient plus sévères après un traumatisme (Knottenbelt et al., 2016).  
 
iv. Infection par le BPV 
L’infection peut se faire par contact direct avec des bovins, mais aussi par 
l’environnement, dans lequel le papillomavirus bovin reste infectieux plusieurs jours. Le virus 
est résistant à la dessiccation et à la chaleur (il reste infectieux après une heure à 56°C) (Roden 
et al., 1997).  
La transmission d’un cheval porteur de BPV à un cheval sain est décrite, cependant elle 
est plus rare que la transmission d’un bovin à un cheval. Toutefois, ce processus est à prendre 
en compte dans la gestion hygiénique d’un cheval portant un sarcoïde au sein d’un effectif 
(Bogaert et al., 2005). 
Les Stomoxes pourraient également jouer un rôle de vecteurs dans la transmission du 
BPV (Haspeslagh et al., 2018). 
Plus récemment, une étude a questionné l’existence d’une transmission verticale du 
BPV. En effet, la présence de BPV a été montrée dans le sang périphérique des mères infectées 
et de leurs poulains, ainsi que dans le placenta. Cette donnée pourrait mener à une gestion 
prophylactique différente, en évitant de faire reproduire les mères portant un sarcoïde pour 
ne pas produire de poulains « sensibles » (Savini et al., 2019).  
Une étude a recherché la présence d’ADN de BPV dans des prélèvements de peau saine 
chez différentes catégories de chevaux. Le nombre de résultats positifs, 73%, était identique 
dans le lot de chevaux atteints de sarcoïdes et dans le lot de chevaux sains mais vivant avec 
des bovins ayant récemment eu une infection au BPV. De plus, la recherche était positive chez 
50% de chevaux sains vivants au contact de chevaux atteints de sarcoïdes mais aussi chez 30% 
de chevaux contrôles (Bogaert et al., 2008) . Ces résultats suggèrent l’existence d’une phase 
de latence du virus et expliqueraient d’autre part que certains chevaux développent des 
sarcoïdes multiples. La réactivation du virus serait alors liée à un traumatisme de l’épiderme. 
L’inflammation de la peau pourrait aussi à elle seule activer le BPV latent.  
 
b. Biologie  
La régression spontanée est très peu décrite et semble liée à un phénomène 
d’échappement à la réponse immunitaire. 
Au contraire la récidive du sarcoïde traité est fréquente, sûrement liée à un traitement 
incomplet. Un sarcoïde récurrent est généralement plus agressif (90% des cas dans une étude) 
(Knottenbelt et al., 1995). Cette récurrence peut être observée au même site jusqu’à 10 à 15 
ans plus tard.  
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Il est donc conseiller de ne pas biopsier des lésions quiescentes ou stables et de préférer un 
calque pour effectuer une PCR. En effet, le traumatisme infligé par la biopsie peut rendre la 
tumeur agressive. Le problème est que de l’ADN de BPV peut être également être présent 
dans la peau saine. Toute décision doit donc être appuyée par la clinique et autres preuves 
diagnostiques. 
 
3. Clinique  
Les régions les plus fréquemment affectées sont les suivantes :  
- Le ventre 
- La tête (pavillon des oreilles et région périoculaire) 
- Le cou 
- Les membres 
- Les zones glabres, sensibles à la sueur : le pli axillaire, l’aine, le scrotum et le fourreau. 
Le sarcoïde peut être retrouvé sur n’importe quelle région du cheval, mais jamais sur un 
organe interne.  
Le fait que cette tumeur se développe préférentiellement à la suite d’un traumatisme 
définit également les zones les plus probablement affectées, notamment selon l’activité du 
cheval.  
 
a. Les différentes formes 
On peut classer les sarcoïdes selon les lésions macroscopiques en six formes cliniques.  
 
i. Forme occulte 
La forme occulte est la plus bégnine et d’évolution souvent lente. Elle se présente sous 
forme d’une alopécie circulaire associée à de l’hyperkératose ou à un nodule (attention à ne 
pas confondre avec de la teigne) (figure 1). L’alopécie peut aussi être absente, dans ce cas la 
densité, la couleur ou la longueur des poils peuvent être différentes et une élévation cutanée 
est palpable : c’est ce que l’on appelle la forme milliaire.  
Ce type de sarcoïde peut très bien rester stable comme il peut évoluer vers d’autres formes.  
Cette forme est la plus souvent retrouvée au niveau de la face (régions périoculaire ou péri-
buccale), du fourreau, de la face interne des cuisses et du cou.  
(Knottenbelt et al., 2015) 
 
Figure 1 : Sarcoïde occulte 
(Knottenbelt et al., 2015) 
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ii. Forme verruqueuse 
La forme verruqueuse se présente sous la forme de masses papillomateuses diffuses, 
alopéciques, et hyperkératosiques aux bords mal définis. Elles peuvent être sessiles ou 
pédonculées et sont le plus souvent coalescentes. Les lésions font généralement moins de 6 
cm de diamètre mais elles peuvent aussi être beaucoup plus étendues dans certains cas 
(Figure 2, 3 et 4). 
Cette forme est la plus souvent retrouvée au niveau de l’aine, du pli axillaire, du tronc 
et du cou. 
(Knottenbelt et al., 2015) 
 
    
                 Figure 2 : Sarcoïde verruqueux                                                                             Figure 3 : Sarcoïde verruqueux multifocal 
(Knottenbelt et al., 2015) 
 
Figure 4 : Sarcoïdes verruqueux extensifs coalescents 
(Knottenbelt et al., 2015) 
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iii. Forme nodulaire 
Cette forme est divisée en deux types A et B.  
La forme nodulaire de type A se présente par des nodules sphériques ou ovoïdes, fermes 
et bien délimités. Les nodules mesurent généralement de 1 à 7,5 cm de diamètre. La couche 
épidermique est intacte (même si elle est plus fine dans certains cas) et donc le nodule n’est 
pas adhérent au plan superficiel. Cette forme est elle-même subdivisée en deux sous types :  
- Le sous-type A1 : le nodule a une capsule bien définie et n’est pas adhérent au plan 
profond (Figure 5). 
- Le sous-type A2 : le nodule est adhérent au plan profond (Figure 6). 
 
La forme nodulaire de type B est similaire mais l’épiderme est cette fois concerné, les 
nodules sont donc adhérents au plan superficiel. Cette forme est de même subdivisée en deux 
sous-types : 
- Le sous-type B1 : le nodule n’est pas adhérent au plan profond (Figure 7). 
- Le sous-type B2 : le nodule est adhérent au plan profond (Figure 8). 
 
Cette forme est la plus souvent retrouvée au niveau de la paupière et de la région 
inguinale. Les sarcoïdes nodulaires au niveau de la paupière ont tendance à infiltrer les plans 
profonds.  
Ce type de sarcoïde peut s’ulcérer et évolue vers une forme fibroblastique plus agressive. 
L’ulcération des sarcoïdes nodulaires de type A1 est souvent suivie par une chute spontanée 
du nodule sans réapparition, cela est rarement le cas pour les autres types.  
(Knottenbelt et al., 2015) 
 
  
        Figure 5 : Sarcoïde nodulaire type A1                                Figure 6 : Sarcoïde nodulaire type A2 
(Knottenbelt et al., 2015) 
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Figure 7 : Sarcoïde nodulaire type B1 
(Knottenbelt et al., 2015) 
 
Figure 8 : Sarcoïde nodulaire type B2 
(Knottenbelt et al., 2015) 
 
iv. Forme fibroblastique  
La forme fibroblastique est présentée par des lésions ulcérées accompagnées d’une 
exsudation séreuse ou inflammatoire. Elle peut plus facilement être confondue avec un tissu 
de granulation exubérant. Ce type est plus sujet aux traumatismes, aux hémorragies et aux 
infections.  
Il existe aussi différents sous types :  
Le sarcoïde fibroblastique de type 1 est une forme pédonculée, elle est subdivisée en deux 
sous-types :  
- Le sous-type 1a possède un pédicule mais n’a pas de « racine » palpable à sa base : la 
tumeur ne s’étend pas dans les tissus plus profonds (Figure 9). 
- Le sous-type 1b possède lui aussi un pédicule et une « racine » est palpable à sa base. 
La tumeur s’étend dans le tissu cutané et sous cutané (Figure 10). 
Le sarcoïde fibroblastique de type 2 possède une base plus large, la tumeur est sessile et 
les bords sont mal définis. Les tissus avoisinants sont œdématiés (Figure 11).  
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Les formes occultes, verruqueuses et nodulaires peuvent évoluer rapidement vers la 
forme fibroblastique même si elles sont restées stables plusieurs années.  
Un sarcoïde de taille imposante et pendulaire va être plus sujet à l’irritation mécanique et à 
l’ulcération, ce qui peut à terme causer une hémorragie importante.  
En l’absence de traumatisme, cette forme est rarement située sur le tronc ou le cou. Elle est 
plus fréquente sur les membres, notamment en complications d’une plaie, d’autant plus si le 
cheval présente déjà une forme de sarcoïde. Les plaies chirurgicales peuvent aussi être une 
potentielle localisation de cette forme de sarcoïde. Un très mauvais pronostic est associé à 
une localisation au niveau de la paupière, de la bande coronaire et au niveau de la partie 
distale du membre, de par l’agressivité de cette forme et l’importance des tissu voisins.   
(Knottenbelt et al., 2015) 
 
 
Figure 9 : Sarcoïde fibroblastique type 1a 
(Knottenbelt et al., 2015) 
 
Figure 10 : Sarcoïde fibroblastique type 1b 
(Knottenbelt et al., 2015) 
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Figure 11 : Sarcoïde fibroblastique type 2 
(Knottenbelt et al., 2015) 
 
v. Forme mixte  
La forme mixte est observée dans beaucoup de cas, mais c’est souvent la forme 
lésionnelle prédominante qui est utilisée pour décrire la tumeur. On utilise donc seulement 
cette dénomination lorsqu’il n’y a pas de forme prédominante. Cette forme représente 
probablement un stade de transition entre deux formes.  
 
vi. Forme maligne  
Le sarcoïde présente une forme maligne à partir du moment où deux tumeurs 
distinctes communiquent entre elles par le plan sous-cutané.  
Forme la plus sévère, elle se présente par de multiples nodules ulcérés dont la taille est 
comprise entre 2 et 5 cm de diamètre le plus souvent et qui peuvent se coalescer (Figure 12). 
Cette forme fait souvent suite à l’irritation mécanique d’un sarcoïde fibroblastique. Elle est 
donc fréquemment rencontrée au niveau des épaules, du pli du flanc, et de la face latérale de 
la tête.  
Elle évolue plus rapidement que les autres formes et c’est la seule qui s’étend par voie 
lymphatique dans les tissus adjacents jusqu’aux nœuds lymphatiques locaux. Aucune 
métastase n’a jamais été rapportée.  
Le plus souvent, son développement est rapporté suite au traumatisme répété de sarcoïdes 
préexistants (chirurgie, traitement inadapté). 
Enfin, il existe une forme très dangereuse et peu reconnue, localisée dans l’encolure, 
qui se présente sous forme de nodules entourant une lésion centrale occulte ou verruqueuse. 
Ces nodules s’étendent progressivement, ce qui augmente l’espace qu’occupe la lésion 
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Figure 12 : forme dite maligne de sarcoïde 
(Knottenbelt et al., 2015) 
 
b. Signes généraux  
Dans toutes les formes, les lésions ne sont ni douloureuses ni prurigineuses. 
Cependant la localisation, même dans des formes bégnines, peut être très 
gênante (obstruction de la vision en zone péri-oculaire, gêne à la locomotion sur les membres, 
…). 
La forme maligne s’accompagne de signes systémiques : syndrome inflammatoire 
chronique, anémie, hyperglobulinémie chronique.  
 
4. Diagnostic  
a. Clinique  
Le diagnostic clinique peut parfois sembler évident mais une confirmation de ce 
diagnostic n’est pas toujours simple. Par exemple, le diagnostic est très simple dans le cas de 
formes mixtes où différents types bien reconnaissables de sarcoïdes sont présents, signes 
qu’on ne retrouve dans aucune autre pathologie. En revanche le diagnostic est difficile lorsque 
le cheval ne présente qu’un type de lésion et que celles-ci sont associées à de l’inflammation 





Sur la seule base des lésions macroscopiques, un sarcoïde peut être confondu avec 
d’autres pathologies. Pour exemple, il faudra différencier une forme occulte d’une 
dermatophytose mais aussi une forme fibroblastique d’un tissu de granulation excessif. Il  faut 
également garder à l’esprit qu’un retard de cicatrisation d’une plaie peut être dû à un 
sarcoïde. 
Le diagnostic différentiel pour chaque forme clinique est détaillé en annexe 1.  
 
c. Histopathologie  
La réalisation d’une biopsie est la méthode de choix pour le diagnostic de certitude.  
Une biopsie partielle ou excisionnelle permet la plupart du temps d’établir un diagnostic de 
certitude, cependant il existe un risque reconnu associé à cet acte.  La biopsie à l’aiguille fine 
permet de diminuer ce risque mais l’échantillon prélevé n’est alors pas forcément 
représentatif. L’interprétation est donc plus difficile le risque de faux positifs ou négatifs est 
donc augmenté. La biopsie excisionnelle avec des marges importantes est préférée si elle est 
possible.  
Dans tous les cas, une biopsie doit être réalisée uniquement si un plan thérapeutique est 
prévu. Dans le cas contraire, il vaut mieux ne pas la réaliser puisqu’elle risque d’augmenter 
l’agressivité de la tumeur et que son  résultat ne modifiera pas la prise en charge. 
Des lésions du derme et de l’épiderme sont classiquement observées. Pour les lésions 
du derme, les lésions des fibroblastes et la distribution vasculaire permettent de mettre en 
place le diagnostic de sarcoïde.  
L’épiderme peut présenter des lésions très variables : hyperplasie, kératinocytes anormaux, 
amincissement, absence. 
Les difficultés de diagnostic se rencontrent surtout dans le cas de petits prélèvements par 
biopsie. En particulier, il ne faut pas confondre un tissu sarcoïde avec un tissu de granulation. 
- Tissu de granulation (Figure 13) :  
o Vaisseaux parallèles. 
o Faisceaux de fibroblastes et fibres de collagène perpendiculaires. 
o Un tissu de granulation exubérant sera moins organisé mais cette organisation 
sera toujours observable par endroits. 
 
Figure 13 : aspect histologique d'un tissu de granulation (coloration hématoxyline-éosine, grossissement x100) 
(Knottenbelt et al., 2015) 
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- Sarcoïde (Figure 14 et 15) : 
o Vaisseaux arrangés de façon aléatoire. 
o Souvent moins de collagène. 
o Fibroblastes atypiques, fusiformes, à noyau ovale aux contours mal définis. 
o Les cellules tumorales ne sont pas arrangées en faisceau mais en arrangements 
répétitifs ou orientés de façon aléatoire, ces motifs (« whorling ») doivent être 
recherchés car typiques.  
o Taux de mitose faible. 
 
Figure 14 : aspect histologique d'un sarcoïde ulcéré (coloration : hématoxyline-éosine, grossissement x100) 
(Knottenbelt et al., 2015) 
 
Figure 15 : aspect histologique d'un sarcoïde; prolongement épidermique large, parakératose, fibroblastes atypiques 
arrangés de façon aléatoire (coloration : hématoxyline-éosine, grossissement x100) 
(Knottenbelt et al., 2015) 
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- Plaie en cicatrisation 
o Fibroblastes plus larges avec plus ou moins de pléiomorphisme et un taux de 
mitose faible.  
o Différenciation à faire en fonction de l’organisation des fibroblastes et du 
stroma.  
(Knottenbelt et al., 2015) 
 
d. Immunohistochimie 
L’immunomarquage de la protéine nucléaire Ki67, associée à la prolifération cellulaire, 




Une PCR peut être réalisée sur un prélèvement superficiel (calque de la lésion) 
cependant, comme dit précédemment une cellule infectée par le BPV n’est pas forcément 
tumorale. En effet une PCR BPV-positive peut être issue de cellule d’une peau saine, ou d’une 
peau atteinte d’une autre pathologie.  
La PCR est souvent utilisée si l’histologie est douteuse.  
 
5. Traitements  
Le traitement doit être mis en place le plus vite possible après diagnostic. Si une biopsie 
a été réalisée, un traitement doit être commencé avant même d’avoir les résultats pour éviter 
ou du moins limiter l’activation d’un caractère agressif de la tumeur.  
Le propriétaire doit être averti du médiocre pronostic associé au sarcoïde (récidives), et des 
complications possibles. Il n’existe pas de traitement assainissant. Des traitements répétés 
seront potentiellement nécessaires, il est donc important que le propriétaire en prenne 
conscience et soit motivé.  
Il existe une multitude de traitements différents, car aucun traitement n’est vraiment 
efficace. L’association de plusieurs modalités thérapeutiques apporte le meilleur pronostic. Le 
choix du traitement dépend de la localisation du sarcoïde et de sa taille, du caractère du 
cheval, de la motivation du propriétaire, de l’équipement du vétérinaire et de la 
règlementation du pays.  
Le traitement des zones difficiles (paupières, lèvres, bande coronaire, zones proche 
des articulations/structures synoviales) sera toujours plus difficile et à risque de 
complications.  
 
a. Ne rien faire  
Il peut être choisi de ne pas traiter un sarcoïde dans le cas où les lésions sont si petites 
que le coût du traitement serait disproportionné, ou si les lésions sont déjà trop étendues. Le 
cheval doit tout de même être suivi régulièrement pour surveiller l’évolution des lésions. Le 
propriétaire peut notamment documenter régulièrement l’évolution par photos (utile aussi si 
un autre vétérinaire intervient). Il doit être aussi averti qu’une petite lésion occulte peut 
évoluer rapidement vers une autre forme et peut s’étendre. Il faut donc éviter les 
frottements/agressions mécaniques, éviter l’extension à d’autres parties du corps 
(notamment par la gestion des plaies), éviter aussi la contamination d’autres chevaux.  
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La communication est donc très importante si l’on choisit cette option puisque le 
propriétaire doit pouvoir reconnaitre une aggravation, et comprendre l’enjeux de la gestion 
des mouches, des plaies ainsi que d’un suivi régulier.  
 
b. Méthodes chirurgicales  
i. Ligature  
Cette méthode peut uniquement être appliquée dans le cas de masse nodulaire de 
taille limitée (Type A1 et B1) ou de masse fibroblastique pédonculée avec un pédoncule bien 
défini (Type 1a).  
Le plus pratique et efficace est d’utiliser des élastiques de castration d’agneau mais la 
taille est limitée. L’utilisation de fil de suture est possible mais beaucoup moins efficace car il 
coupe les tissus plutôt que de les écraser, ce qui est donc associé à un taux de récidive plus 
élevé.  
Ligaturer seulement une partie d’une tumeur est une stratégie risquée puisque le 
traumatisme engendré risque d’exacerber son caractère agressif.  
 
ii. Excision chirurgicale 
Cette solution peut paraitre simple et efficace mais si de bonnes marges ne peuvent 
être prises (tumeur bien délimitée, et localisation qui le permet) un taux de récidive jusqu’à 
70% est observé dans les 6 mois suivant le retrait (Goodrich et al., 1998). Souvent la tumeur 
est alors plus agressive.  
L’anesthésie générale du cheval va permettre un meilleur abord chirurgical, même s’il est 
possible de réaliser cette chirurgie debout selon la localisation de la tumeur et les moyens à 
disposition. Une anesthésie locale sera réalisée sur cheval debout après préparation aseptique 
de la zone, avec injection de l’anesthésique en sous cutanée en périphérie de la tumeur.  
On essayera toujours de favoriser l’utilisation de chirurgie dite « SMART » c’est-à-dire 
de minimiser au maximum la contamination cellulaire. Le site opératoire est tondu d’abord 
en périphérie, puis proche de la tumeur, de même dans le nettoyage antiseptique la tumeur 
est nettoyée à la fin, après les tissus périphériques. On peut réaliser un pansement sur la 
tumeur avant de l’exciser afin d’éviter d’ensemencer des cellules tumorales dans la plaie.  
De plus, on distingue un temps sale, retrait de la tumeur, puis un temps propre pour la suture. 
Entre ces deux temps il convient de changer de gants, d’instruments et de laver à nouveau le 
site.  
Une nouvelle croissance de sarcoïde doit être suspectée dans tout retard de 
cicatrisation ou déhiscence de plaie.   
Pour les petites lésions, l’excision complète et une fermeture peuvent être réalisées. 
Les types 1b, types 2 et les formes malignes ne sont donc pas de bons candidats.  
Cependant la chirurgie peut être associée à d’autres traitements, on va alors réaliser 
des chirurgies de réduction optimale (ablation partielle ou « debulking » en anglais) pour 
réduire la taille du site à traiter et maximiser les chances de réussite du traitement mis en 
place par la suite. 
Concernant le post-opératoire, il convient de laisser le cheval au repos au box trois 
semaines pour minimiser le risque de déhiscence de plaie, de recouvrir le site opératoire d’un 
pansement, et de mettre en place un traitement anti-inflammatoire (AINS) 3 jours. Le retrait 




iii. Cryochirurgie  
Cette technique est associée à un faible taux de succès, sauf pour les petites lésions 
bien définies. Le plus souvent elle est utilisée en combinaison avec une autre thérapie telle 
que l’ablation partielle.  
De même que pour l’exérèse chirurgicale, si l’opération est réalisée debout il faut 
envisager une anesthésie locale préalable. La préparation aseptique de la zone n’est pas 
nécessaire (sauf en cas d’anesthésie locale). Il convient de disposer d’un litre d’azote liquide 
par surface de 25 cm2 à traiter. On peut utiliser des systèmes de spray ou bien de sondes (qui 
peuvent simplement être des applicateurs trempés dans l’azote liquide). Le but est d’atteindre 
une température de -20°C (température létale pour les cellules) sur la zone à traiter. 
Protocole empirique :  
- Premier temps : application pendant une minute par point sur toute le zone à traiter : 
la tumeur + 2cm de marge. 
- Deuxième temps : application pendant 20-30 secondes par point. 
o Astuce : appliquer une crème ou du gel échographique au préalable pour 
repérer chaque point traité.  
Il faut bien prévenir que la zone traitée va nécroser (but de la procédure), et par la suite la 
zone traitée sera dépigmentée et alopécique.  
Finalement cette technique est plutôt facile d’utilisation, peu chère et utilisable sur le 
terrain. Son utilisation seule n’apporte pas de très bons résultats mais son utilisation 
peropératoire est intéressante (utilisation préventive sur les marges d’excision).   
(Knottenbelt et al., 2015) 
 
iv. Hyperthermie  
Cette méthode repose sur le fait que les cellules tumorales sont plus sensibles à la 
chaleur que les cellules saines. Protocole : 30s à 50°C, toutes les semaines pendant 5 
semaines. Cette technique n’est cependant pas vraiment recommandée dans le cas de 
sarcoïdes. 
 
v. Électrocautérisation  
Cette méthode possède un gros avantage pour assainir les marges de l’incision et 
minimiser les saignements. Elle est utilisée pour les localisations délicates telles que les 
pavillons auriculaire (peu de tissu et gros vaisseaux présents).  
 
vi. Chirurgie laser 
Un meilleur pronostic est associé à une chirurgie laser qu’à une chirurgie effectuée au 
scalpel. De même, l’idée est d’assainir les bords de l’incision qui pourrait rester contaminants 
avec une chirurgie au scalpel ou cryochirurgie. L’œdème et la douleur post-opératoires sont 
minimisés et une fermeture de la plaie reste possible.  
 
c. Traitement topique  
L’utilisation de topique est limitée par la réglementation en France, en effet la 
chimiothérapie par topique est interdite en France. Notamment les crèmes à base de 5-
fluouracile (AW4-LUDES et crème 5% 5-fluouracile), bien qu’elles semblent associées à des 
résultats intéressants en tant que traitement adjuvant (après ablation partielle) ou pour les 
lésions superficielles, ne sont pas autorisées en France. De nombreux traitements topiques 
 27 
sont décrits dans la littérature, cependant très peu d’entre eux montrent un réel intérêt. 
Finalement le seul topique intéressant dans le traitement des sarcoïdes est l’immiquimod.  
Il faut toujours penser à limiter l’extension avant d’utiliser un topique, notamment éviter 
d’appliquer un topique à l’intérieur de la cuisse qui va aller s’étaler sur le ventre et le membre 
contro-latéral. 
L’immiquimod (Aldara®) une imidazoquinolamine qui possède des propriétés 
antivirales, antitumorales et immunomodulatrices. Une étude a montré une réponse totale 
au traitement dans 60% des cas et une réponse partielle dans 80% des cas (réduction d’au 
moins 75% de la taille) (Nogueira et al., 2006). Les bénéfices thérapeutiques sont longs à 
mettre en place et sont accompagnés d’effet indésirables tels qu’une alopécie, de 
l’inflammation, une dépigmentation, une ulcération de la zone traitée. Chez le cheval aucun 
effet systémique n’est rapporté suite à son utilisation.  
Protocole :  
- Nettoyage préalable de la zone à traiter au savon doux. 
- Application 3 fois par semaine jusqu’à résolution de la tumeur ou au maximum 32 
semaines (Nogueira et al., 2006). 
 
d. Chimiothérapie intralésionnelle  
Parmi les différentes molécules disponibles, la plus intéressante est la Cisplatine pour 
une chimiothérapie intralésionnelle. Il ne serait pas intéressant d’envisager une 
chimiothérapie intralésionnelle avec de la Bléomycine ou du 5-fluouracile qui montrent de 
moins bons résultats.  
 
i. Cisplatine  
De bons résultats ont été obtenus sur de petits sarcoïdes nodulaires ou fibroblastiques 
après plusieurs injections, aussi utilisées en complément d’une ablation partielle. Les études 
ont montré que 93% des tumeurs inférieures à 5 cm de diamètre ont été résolues avec cette 
méthode. Pour les tumeurs supérieures à 5 cm de diamètre, une chirurgie d’ablation partielle 
est nécessaire avec l’utilisation de ce traitement et permet d’obtenir de très bons résultats.  
(Théon, 1998a) 
Protocole :  
- 4 sessions à deux semaines d’intervalle,  
- Dose : 1 mg/cm3 de cisplatine, émulsion avec huile de sésame à la concentration de 
3,3mg/mL (10 mg de cisplatine en poudre, 1 mL d’eau stérile, 2 mL d’huile de sésame 
médicale) (augmente la rémanence dans le tissu). 
-  Cheval sous sédation,  
- Préparation aseptique de la tumeur  
- Injection en différents point tous les 6mm (diffusion sur 5mm) dans le plan horizontal 
et vertical (inclure les marges) (Théon, 1998a ; Théon et al., 1993 ; 2007). 
 
NB : les implants de Cisplatine ne sont pas utilisables en France, du fait du relargage progressif 
pendant un mois. Il faudrait alors isoler l’animal durant toute cette période, ce qui n’est pas 
envisageable aujourd’hui. 
 
e. Électrochimiothérapie  
L’efficacité de l’injection intralésionnelle de cisplatine peut être améliorée 
significativement par l’électrochimiothérapie. En effet cela permet d’augmenter la 
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perméabilité des tissus et donc le cisplatine agit sur un nombre de cellules plus grand. 
Notamment la cytotoxicité du cisplatine est multipliée par quatre par cette méthode in vitro 
(Tozon et al., 2016 ; Tamzali et al., 2012 ; Souza et al., 2017).  
L’électrochimiothérapie améliore aussi l’efficacité d’autres molécules : bléomycine, 
carboplatine. 
Cependant l’utilisation de cette technique est limitée par la nécessité d’anesthésies générales 
répétées et de la disposition d’un matériel spécifique.  
Protocole :  
- Évaluations de la formule sanguine et de la biochimie avant chaque session. 
- Au moins 2 sessions à deux semaines d’intervalle (peut requérir jusqu’à 7 sessions). 
- Anesthésie générale 
- Block de la paupière pour les tumeurs périorbitaire 
- Préparation aseptique de la tumeur  
- Injection tous les 6mm dans le plan vertical et horizontal (afin de couvrir la tumeur et 
ses marges) avec une solution aqueuse à 1mg/mL de cisplatine 
- 0,3mg de cisplatine /cm3 
- Application des électrodes 5 minutes après injection  
- 2 séries de 8 impulsions électriques (1300V/cm) sur différents sites (encadré tous les 
centimètres) 
 
f. Électroporation de calcium  
Une étude récente montre l’intérêt de l’utilisation de cette technique chez le cheval. 
Le principe est d’injecter une dose de calcium intra-tumorale, puis de perméabiliser les 
cellules afin d’atteindre une concentration toxique de calcium à l’intérieur des cellules 
tumorales afin d’entrainer leur nécrose. De plus, cette méthode sélectionne spécifiquement 
les cellules tumorales et n’entraine pas de nécrose sur les cellules saines avoisinantes.  
Cette technique n’entraine aucune contrainte de biosécurité contrairement à l’utilisation d’un 
anti-cancéreux. 
Les limites d’utilisation de la méthode sont la nécessité d’une anesthésie générale et 
le fait que la tumeur doit être de taille limitée pour que la diffusion soit efficace (ablation 
partielle possible au préalable). Il arrive également que des tumeurs aient une consistance 
très ferme où l’injection est difficile. 
Le protocole est similaire à celui de l’électrochimiothérapie : injection tous les 6mm dans le 
plan vertical et horizontal, volume injecté= ½ volume tumeur, application d’un champ 
électrique (sur différent site si tumeur suppérieure à 1 cm) (Galant et al., 2019). 
 
g. Thérapie photodynamique  
Un agent photodynamique est appliqué en topique sur la lésion puis une source 
lumineuse aux longueurs d’onde adéquate. Cette techniques n’est pas encore vraiment 
utilisée chez le cheval mais surtout chez d’autres espèces (humaine, canine).  
 
h. Phytothérapie  
Le seul traitement de phytothérapie décrit par des essais cliniques chez le cheval est 
celui utilisant l’extrait de gui (Viscum album). On l’utilise sous forme d’injection sous-cutanée. 
Le bilan général n’est cependant pas satisfaisant même si certains cas ont été traités de cette 




- Injection 3x fois par semaine pendant 105 jours,  
- Dose de 0,01mg/mL à 20 mg/mL en augmentant progressivement au cours des 
semaines 
(Christen-Clottu et al., 2010) 
 
i. Méthode immunologique  
i. Vaccin  
Les cas rapportés de guérison spontanée suggèrent l’importance d’une certaine 
réponse immunitaire qui devrait pouvoir être utilisée pour un traitement. 
L’intérêt d’un vaccin contre le BPV (antigène L1 et protéine E7) a donc été questionné 
pour apporter une réponse spécifique contre les antigènes tumoraux, cependant une étude a 
montré une amélioration clinique pour seulement 2 chevaux sur 12 après vaccination (Mattil-
Fritz et al., 2008). 
Une vaccination pourrait néanmoins être intéressante en prévention (voir la partie 
prophylaxie).  
 
ii. Immunomodulation  
Des protéines immunomodulatrices issues de Bacillus Calmette-Guérin sont 
identifiées. Un extrait purifié de protéines ou de bactéries vivantes lyophilisées, est injecté 
dans la tumeur à intervalles répétés. De bons résultats sont observés sur les tumeurs 
nodulaires et fibroblastiques, notamment au niveau de la paupière. Mais cette méthode ne 
semble pas appropriée pour traiter des sarcoïdes occultes, verruqueux et mixtes. Un risque 
de réaction anaphylactique existe notamment avec les répétitions des injections  
(Knottenbelt, Kelly, 2000). 
 
Protocole :  
- 30-45 minutes avant l’injection, une injection de corticostéroïdes (déxaméthasone 
0,05-0,1mg/kg) et de flunixine-méglumine (1,1 mg/kg) I.V. est réalisée.  
- Sédation ou contention 
- Préparation du site (lavage antiseptique) 
- Dilution de l’ampoule de BCG dans 0,5mL à 1mL selon la taille de la tumeur 
- Injection intratumorale à J0, J7, J21, J42, J70, puis toutes les 4 semaines au besoin  
- En moyenne 5 injections, peut aller jusqu’à 9-10 injections.  
 
iii. Vaccin autologue  
Une étude rétrospective menée sur 18 cas a montré des résultats prometteurs pour 
cette méthode. Une diminution du nombre de sarcoïdes est observée dans 75% des cas, une 
diminution de la taille des sarcoïdes dans 93,8% des cas et une régression complète dans 69% 
des cas. Néanmoins des complications sont observées dans 43,8% des cas, notamment un 
gonflement à la zone d’inoculation (implantation). Des récidives sont observées sur les 
chevaux ayant déjà reçu d’autres traitements. Cette méthode peut être intéressante en 
adjuvant d’une chirurgie d’excision notamment.  
Protocole : 
- Sédation ou anesthésie générale selon localisation 
- Préparation chirurgicale du site 
- Ablation partielle ou excision du sarcoïde (on en choisit un seul si plusieurs lésions)  
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- Section du sarcoïde excisé en cube de 0,5 x 0,5 x 0,5 cm.  
- Retrait de tous les tissus nécrotiques sur chaque cube 
- Cube immergé dans du nitrogène liquide pendant 7 à 10 minutes. 
- Préparation chirurgicale de la zone d’implantation (zone de 5 x 10 cm ventral au 
ligament nucal) 
- Analgésie locale 
- Implantation sous cutanée en 2 ou 3 localisations différentes 
- Incision au scalpel 
- Création d’une poche pouvant contenir 1 à 3 cubes avec une pince à hémostase 
- Suture avec points simples 
- Phénylbutazone post-opératoire un ou deux jours.   
(Rothacker et al., 2015) 
 
j. Radiation  
Cette méthode est la plus efficace mais limitée car pas toujours disponible et couteuse. 
La téléthérapie n’est pas disponible en France (irradiation à distance).  
La gamma thérapie (brachythérapie) est associée à un bon pronostic. On utilise des 
implants d’iridium-192 ou d’or-192 qui libèrent des doses en continu. On différencie deux 
types d’implants : permanents et temporaires. Cette technique peut être utilisée en parallèle 
d’une chirurgie d’ablation partielle.  Cependant on ne peut traiter que des lésions limitées 
souvent on l’utilise pour les lésions qui ont une localisation difficile (paupière, sur une 
articulation).  
La mise en place d’effets bénéfiques est longue : cela peut prendre jusque 14 mois. En 
attendant, la zone traitée développe une inflammation modérée à sévère.  
Aucune discrimination n’est faite entre cellules saines et tumorales donc des effets 
indésirables sont observés (cataracte, séquestre osseux).  
Cette méthode est coûteuse et nécessite des équipements spécifiques, elle n’est donc 
disponible que dans quelques cliniques. 
(Knottenbelt, 2019 ; Knottenbelt, Kelly, 2000 ; Théon, 1998b). 
 
6. Gestion prophylactique 
La prévention d’apparition de sarcoïdes se base sur les facteurs prédisposant connus 
et les mécanismes d’infection par le BPV. (Cf partie I.2.) 
 
a. Gestion de la reproduction 
Comme une prédisposition génétique semble rentrer en jeu dans le développement 
de sarcoïde, un cheval jument ou étalon présentant des sarcoïdes ne devrait pas être mis à la 
reproduction.  
 
b. Cohabitation bovins/équins 
La présence de bovins augmente le risque de développement de sarcoïdes dans la population 
équine avoisinante, il est donc conseillé au maximum d’éviter la cohabitation bovin-équin afin 
de réduire le risque d’infection par le BPV. 
 
c. Gestion des vecteurs  
Les stomoxes jouent potentiellement un rôle dans la transmission du BPV ainsi la mise en 
place de pièges à mouches et la gestion du fumier sont des axes de prévention. 
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d. Gestion des plaies 
Le traumatisme cutané est un élément initial essentiel au développement d’un 
sarcoïde, ainsi la gestion des plaies devient un axe important de la prévention. Les plaies qui 
cicatrisent mal doivent être surveillées de près afin d’établir un diagnostic précoce.  
 
e. Gestion des chevaux porteurs.  
La cohabitation d’un cheval atteint de sarcoïdes avec un cheval sain cliniquement est 
déconseillée. Bien que la transmission du BPV d’un cheval porteur à un cheval sain est moins 
décrite qu’à partir d’un bovin, celle-ci existe et doit être évitée. 
 
f. Vaccin  
Une étude a montré des résultats prometteurs dans l’utilisation d’un vaccin anti-BPV1 
dans la prévention de formation de sarcoïdes. En effet, seul un cheval sur les 14 chevaux 
immunisés avec des particules virales L1 du papillomavirus bovin de type 1, a développé un 
pseudo-sarcoïde induit par inoculation de BPV1- L1 VLP. Au contraire l’utilisation d’un vaccin 
bivalent (BPV1 et BPV2) montre une protection incomplète (Hainisch et al., 2017).  
 
7. Pronostic  
Le pronostic est toujours réservé et diminue à chaque échec thérapeutique. Le 
pronostic dépend bien étendu aussi de la localisation de la lésion. 
La récurrence d’un sarcoïde est toujours possible que ce soit dans les jours ou les années qui 
suivent la résolution. Les seuls cas où il ne semble pas y avoir de récurrence des lésions sont 
les cas de sarcoïdes qui régressent sans aucun traitement.  
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FICHE PRATIQUE SARCOIDES 
 
Définition : tumeur fibroblastique localement invasive (au maximum, infiltration des nœuds 
lymphatiques locaux dans la forme dite maligne). 
 
Épidémiologie : Chevaux de tous âges (3-6 ans plus fréquent), toutes races, tous sexes. 
Tumeur cutanée la plus fréquente. 
 
Étiologie : Multifactorielle  
- Infection par le papillomavirus bovin.  
- Traumatisme cutané 
- Prédisposition génétique (allèles du CMH) 
-  
Clinique : 6 formes (occultes, verruqueux, nodulaires, fibroblastiques, malignes), lésions non 
douloureuses, non prurigineuses. Unique ou multiple. Signe systémique seulement dans la 
forme maligne.  
 
Diagnostic : Clinique, diagnostic de certitude avec l’histologie (fibroblaste atypique). 
 
Traitement : multitude de traitements disponibles (aucun n’est efficace à 100%).  
A choisir en fonction de la localisation, du type, de la taille, de l’anamnèse (traitements déjà 
réalisés ?), de l’équipement disponible, de la motivation du propriétaire.   
- Ne rien faire 
- Topique : Imiquimod (crème Aldara®)  
- Chirurgical : exérèse, ablation partielle  
- Chimiothérapie intralésionnelle : Cisplatine  
- Électrochimiothérapie  
- Radiothérapie  
- Immunothérapie  
 
Pronostic : Toujours réservé : récidive fréquente, dépend surtout de la localisation et du 
caractère invasif de la tumeur.  
 
Prophylaxie : gestion des plaies, gestion des vecteurs (mouches), éviter la cohabitation bovins-




II. Carcinome épidermoïde 




Le carcinome épidermoïde est la deuxième affection tumorale la plus décrite chez les 
chevaux. Il représente de 15,3% à 24,6% des néoplasmes diagnostiqués selon les études.  
Les chevaux avec une peau non pigmentée sont prédisposés à développer un 
carcinome épidermoïde, notamment les Appaloosa. Ils sont 8 fois plus à risque et les American 
Paint Horse sont 4,6 fois plus à risque de développer un carcinome que les autres races. Les 
chevaux de trait (Shire, …) sont aussi plus à risque, du fait que chez ces races la conjonctive 
intra-palpébrale est souvent non pigmentée. En Europe les Haflingers sont plus touchés que 
les autres races.  
Les mâles semble plus susceptibles de développer un carcinome épidermoïde. 
L’âge moyen des chevaux présentant un carcinome épidermoïde se situe entre 16 et 
17 ans.  
(Knowles et al., 2016 ; Schaffer et al., 2012 ; Knottenbelt, 2016). 
 
2. Oncogenèse  
L’étiologie principale du carcinome épidermoïde est l’exposition aux rayonnements 
ultra-violets. 
 
a. Lésions précancéreuses  
La kératose actinique a été décrite comme lésion précancéreuse du carcinome 
épidermoïde. Elle est définie par une lésion squamo-crouteuse, érythémateuse induite par les 
rayonnements ultra-violets. En histologie, la kératose actinique est caractérisée par la 
présence de kératinocytes atypiques dans la couche basale de l’épiderme. Il existe différents 
types : hypertrophique, atrophique, bowénoïde, acantholytique, lichénoïde, proliférative. 
Histologiquement, la kératose actinique ne peut être différenciée d’un carcinome 
épidermoide in situ. De ce fait, la kératose actinique est en fait équivalente à un carcinome in 
situ précoce. Il existe trois grades définis par l’histologie selon la sévérité des lésions. Chez 
l’homme, la kératose actinique progresse vers un carcinome épidermoïde dans 0,025% à 16% 
des cas.  
(Röwert-Huber et al., 2007 ; Ratushny et al., 2012) 
Au niveau de l’appareil génital mâle des lésions précancéreuses de type plaques 
(leucoplasie) (Figure 16) ou des lésions verruqueuses (papillomateuses bégnines) (Figure 17) 
peuvent être observées et progresser vers des lésions tumorales (carcinome in situ puis 
carcinome). La distinction ne peut se faire que par l’histologie et non par la clinique. 
(Ramsauer et al., 2019) 
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Figure 16 : lésions précancéreuses : leucoplasie bégnine 
(Knottenbelt et al., 2015) 
 
Figure 17 : lésions précancéreuses : papillomes 
(Knottenbelt et al., 2015) 
 
b. Rayonnement ultra-violet  
Les rayonnements ultra-violets B sont l’étiologie principale des carcinomes 
épidermoïdes. Ces rayonnements induisent une dimérisation de la thymine au sein de l’ADN. 
De nombreuses études ont démontré une augmentation de l’incidence du carcinome 
épidermoïde avec l’augmentation de l’exposition au soleil.  
(Dugan et al., 1991 ; Valentine, 2006) 
 
c. Plaies et infections  
Plusieurs études suggèrent que les plaies ou les infections chroniques prédisposent au 
développement de carcinomes épidermoïdes. Notamment au niveau oculaire, les 
conjonctivites chroniques, les obstructions du canal lacrymal et les malformations 
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congénitales ou acquises des paupières sont des facteurs prédisposants. (Rebhun, 1998). 
Différents cas de carcinome épidermoïdes post traumatiques sont aussi décrits dans la 
littérature mais trop peu nombreux pour établir une incidence. (Schumacher et al., 1986 ; 
Baird, Frelier, 1990 ; Fessler et al., 1993)  Au niveau de l’appareil génital mâle, le smegma 
semblerait jouer un rôle étiologique comme facteur irritant, mais peu de preuves 
expérimentales sont à disposition. (Brinsko, 1998 ; Top et al., 2011) 
 
d. Papillomavirus équin  
Une association entre l’infection par le papillomavirus équin de type 2 (EcPV2) et la 
présence de carcinome épidermoïde a été établie par différentes études pour les formes 
génitales. En effet l’ADN du EcPV2 est détecté dans une large majorité des cas de carcinome 
épidermoïde génital et dans les lésions précancéreuses. En revanche il n’est détecté que dans 
6,3% des prélèvements effectués chez des individus sains. L’ADN du EcPV2 est aussi détecté 
dans le smegma qui pourrait donc jouer rôle infectieux.  
(Sykora, Brandt, 2017) 
 
e. Mécanisme cellulaire 
La protéine p53 est un facteur anti-tumoral ; lorsqu’elle fonctionne, elle a pour rôle 
d’arrêter le cycle cellulaire en cas de dommage sur l’ADN, ce qui donne plus de temps pour sa 
réparation ou engage la voie d’apoptose si les dommages sont trop sévères.  Une étude a 
montré l’implication de la mutation induite par les rayonnements UV sur le gène p53, dans les 
carcinomes épidermoïdes humains (Brash et al., 1991). Une surexpression du gène p53 a été 
identifiée dans 100% des cas de carcinome épidermoïde oculaire dans deux études (Sironi et 
al., 1999 ; Teifke, Löhr, 1996) et  dans 78% des cas de carcinome épidermoïde vulvaire ou 
pénien étudié dans une de ces études (Teifke, Löhr, 1996).  
Une majorité des cellules tumorales des carcinomes épidermoïdes expriment la COX-
2 cela pourrait être une piste de traitement (cependant, à ce jour aucun traitement visant la 
COX-2 ne s’est montré efficace).(Thamm et al., 2008) 
 
3. Biologie  
Le caractère agressif des carcinomes épidermoïdes varie selon leur localisation mais ils 
sont généralement invasifs localement et lents à métastaser.  
 
4. Clinique  
Les carcinomes épidermoïdes sont des tumeurs invasives des cellules squameuses de 
la peau et des muqueuses. Un carcinome épidermoïde se développe plus fréquemment sur 
les régions non pigmentées de la peau ainsi qu’au jonction muco-cutanée, c’est-à-dire au 
niveau de la paupière, de la bouche, de la vulve, du clitoris, du pénis, et autour des naseaux. 
Moins fréquemment on peut observer des formes de carcinomes épidermoïdes au niveau de 
la cornée, des sabots, et des muqueuses respiratoires, alimentaires et génitales. Finalement 
un carcinome épidermoïde peut se développer à n’importe quelle localisation anatomique 
mais il existe des localisations préférentielles. Il est rare d’observer des tumeurs à différentes 
localisations chez le cheval.  
Selon la localisation du carcinome épidermoïde, des différences au niveau de 




a. Lésions précancéreuses 
Des lésions précancéreuses peuvent être présentes avant le développement d’un 
carcinome. On retrouve des lésions de kératose actinique (lésion squamo-crouteuse, 
érythémateuse), de la leucoplasie (plaque blanchâtre) (Figure 16) notamment au niveau de 
l’appareil génital mâle, et des papillomes bénins (Figure 17). 
 
b. Formes oculaires et péri-oculaires  
Le carcinome épidermoïde est la tumeur la plus fréquente de l’œil et de ses annexes. 
(Giuliano, 2010). La localisation oculaire et péri-oculaire est la forme la plus fréquente de 
carcinome épidermoïde, elle représente jusqu’à 72% des cas de carcinome chez le cheval. 
(Taylor, Haldorson, 2013). Au niveau de l’œil la localisation préférentielle est la paupière (29%) 
suivi de la membrane nictitante (26%), la cornée (19%), le limbe (18%), la conjonctive puis 
l’orbite. (Taylor, Haldorson, 2013 ; Mosunic et al., 2004) 
Les lésions pré-tumorales sont généralement de petites tailles et dépendent de la 
localisation anatomique. Dans les stades précoces, il est observé, de la leucoplasie, ou des 
papillomes bénins, au niveau de la membrane nictitante et des plaques érythémateuses 
ulcérées et crouteuses au niveau des paupières. 
Plus généralement le carcinome épidermoïde se présente sous forme d’une masse 
bourgeonnante irrégulière rouge, rosée d’aspect lisse ou granuleuse qui saigne facilement 
(Figure 18 et 19). On observe aussi des formes térébrantes, notamment au niveau de la 
paupière de type lésion érosive en cratère. La surface de la masse néoformée peut devenir 
nécrotique et crouteuse (Figure 20). Une surinfection bactérienne accompagnée 
d’écoulement muco-purulent est possible, et assez fréquente. Au niveau du limbe et de la 
cornée, une lésion compactée rosée à la surface pavimenteuse est observée dans la plupart 
des cas (Figure 21). 
L’évolution du carcinome conduit à l’infiltration des tissus mous voisins, puis des tissus 
osseux (parois orbitaires, cavités nasales, sinus). (Estell, 2017 ; Giuliano, 2010 ; Rebhun, 1998 ; 
Reignier et al., 2017) 
Dans les cas de carcinome oculaire et péri-oculaire, des métastases sont rapportés 
dans 18,7% des cas. Dans les cas les plus sévères, des symptômes neurologiques sont 
observés, conséquences de l’extension de la tumeur par le nerf optique jusqu’au système 
nerveux central ou de la présence de métastases dans le système nerveux central.  (Estell, 
2017). 
 
Figure 18 : carcinome épidermoïde de la paupière 
(Knottenbelt et al., 2015) 
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Figure 19 : carcinome épidermoïde de la membrane nictitante 
(Knottenbelt et al., 2015) 
 
Figure 20 : carcinome épidermoïde agressif de la paupière 
(Knottenbelt et al., 2015) 
 
Figure 21 : carcinome épidermoïde du limbe étendu sur la cornée 
(Knottenbelt et al., 2015) 
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c. Forme génitale 
Le carcinome épidermoïde est une des tumeurs les plus fréquentes de l’appareil 
génital externe, c’est notamment la tumeur la plus fréquente chez le mâle qui est deux fois 
plus touché que la femelle. La forme génitale est aussi la deuxième localisation anatomique la 
plus rencontrée de carcinome épidermoïde.  (Brinsko, 1998 ; McCue, 1998 ; Howarth et al., 
1991). 
Chez les mâles les carcinomes épidermoïdes sont fréquemment accompagnés 
d’écoulements préputiaux malodorants, purulents et hémorragiques. Les lésions ulcératives 
précoces peuvent être confondues avec des plaies qui ne cicatrisent pas, ainsi toute lésion 
ulcérative persistante de l’appareil génital mâle externe devrait être considérée comme un 
carcinome. Chez la femelle au stade précoce, une hypertrophie des tissus vulvaire et 
clitoridien est visible. 
Le carcinome peut être unique ou multiple, sous forme de masse papillaire ou 
pédonculée, avec des plages ulcératives et/ou nécrosées. La région de l’appareil génital mâle 
externe est plus susceptible au traumatisme, les carcinomes dans cette zone ont donc une 
tendance plus élevée à saigner et à nécroser. Les nœuds lymphatiques inguinaux et iliaques 
sont généralement hypertrophiés dû à la balanoposthite et/ou à des métastases. (McCue, 
1998 ; Brinsko, 1998 ; Knottenbelt et al., 2015). 
Les carcinomes épidermoïdes au niveau génital évoluent lentement, ils sont invasifs 
localement et souvent de faibles grades. Selon différentes études le taux de métastase varie 




     
Figure 22 : carcinome épidermoïde agressif du gland du pénis.                    Figure 23 : carcinome épidermoïde du corps du pénis 
(Knottenbelt et al., 2015) 
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Figure 24 : carcinome épidermoïde vulvaire 
(Knottenbelt et al., 2015) 
 
d. Forme cutanée 
La forme cutanée se retrouve au niveau des jonctions muco-cutanées c’est-à-dire au 
niveau des lèvres (Figure 25), des naseaux et des marges anales (Figure 26). Plus rarement, un 
carcinome peut se développer au niveau de la paroi du sabot, de la fourchette et de la sole. 
Ainsi un carcinome doit être suspecté dans un cas d’abcès chronique persistant de la paroi du 




Figure 25 : carcinome épidermoïde au niveau des lèvres               Figure 26 : carcinome épidermoïde des naseaux 
 
e. Forme digestive 
Le carcinome épidermoïde est une tumeur qui peut se développer dans le tube 
digestif. Il représente la néoplasie la plus fréquente de la cavité buccale, mais aussi de 
l’estomac. Les carcinomes de la partie non glandulaire de l’estomac représente 3 à 4% des cas 
de carcinomes chez les équidés. (Taylor et al., 2009 ; Tuckey et al., 1995 ; Routt et al., 1981). 
Les chevaux présentant cette forme de carcinome sont généralement en mauvais état 
général, dysorexique à anorexique, amaigri à cachectique. 
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Les carcinomes de la cavité orale se présentent généralement sous forme de masse 
multi-lobulaire, ulcérée. (Schuh, 1986). La tumeur peut infiltrer les tissus mous et osseux 
voisins.  
Les carcinomes gastriques sont souvent de taille importante car tardivement 
diagnostiqués (Figure 27). L’aspect des masses tumorales gastriques est similaires au 
carcinome externe, des ulcères de la muqueuse glandulaire peuvent être observés en 
parallèle. L’extension de la masse tumorale aux tissus avoisinants peut créer des adhérences 
entre l’estomac et les organes abdominaux. Des métastases, présentes sur divers organes 
abdominaux, thoraciques,  sont observés dans une majorité des cas de carcinomes gastriques, 
étant diagnostiqués tardivement les cas sont généralement avancés. Le carcinome 
épidermoïde de l’estomac a un taux élevé de métastases de 68%. (Taylor et al., 2009 ; Taylor, 
Haldorson, 2013).  
 
 
Figure 27 : carcinome épidermoïde gastrique 
(Knottenbelt et al., 2015) 
 
f. Forme respiratoire 
Le carcinome épidermoïde est la néoplasie la plus fréquente des voies respiratoires 
hautes (cavités nasales, sinus, pharynx, larynx). (Boulton, 1985). Cette forme reste cependant 
une localisation rare de carcinome. De rares cas de carcinomes des poches gutturales sont 
décrits pouvant être unilatéraux ou bilatéraux. (McConnico et al., 2001 ; Trigo, Nickels, 1981) 
Les masses tumorales sont généralement de types multi-lobulaires de couleur et consistances 
variables selon les cas (Figure 28 et 29). On peut observer une déformation de la face suite à 
l’invasion des tissus osseux (ostéolyse, réaction périosté). Fréquemment, les carcinomes des 
voies respiratoires hautes sont accompagnés de jetage muco-purulent malodorant, voire de 
jetage hémorragique. Le nœud lymphatique submandibulaire ispilatéral à la masse est 
hypertrophié en lien avec une inflammation ou une infection secondaire, dans la majorité des 
cas, et lié à des métastases dans de plus rares cas. (Tremaine, Dixon, 2001 ; Knottenbelt et al., 




Figure 28 : carcinome épidermoïde nasale 
(Knottenbelt et al., 2015) 
 
Figure 29 : carcinome épidermoïde sinusale-nasale 
(Knottenbelt et al., 2015) 
g. Forme urinaire 
Le carcinome épidermoïde est la néoplasie la plus fréquente de la vessie après le 
carcinome à cellules transitionnelles, même si les tumeurs de la vessie restent des cas rares 
dans l’espèce équine. Les signes cliniques principaux sont l’hématurie et la strangurie 
chronique. (Smith et al., 2018 ; Traub-Dargatz, 1998 ; At et al., 1985 ; Barrell, Hendrickson, 
2009). 
 
h. Signes généraux  
Selon la localisation, les signes cliniques généraux peuvent varier, généralement ils 
sont mineurs en l’absence de métastases. Des métastases peuvent se développer dans tous 
les corps (poumons, médiastin, myocarde, foie, reins, nœuds lymphatiques internes, glandes 
thyroïdes, glandes parathyroïdes, muscles, moelle épinière) entrainant des troubles 
systémiques variant selon la localisation. Cependant les métastases aux organes internes 
restent des cas rares, sauf dans les cas de carcinomes gastriques. Des métastases aux nœuds 
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lymphatiques drainants sont rapportés dans 19% des cas de carcinomes. (Taylor, Haldorson, 
2013 ; Knottenbelt et al., 2015). 
 
5. Diagnostic  
a. Clinique 
La clinique ne permet pas d’établir un diagnostic de certitude, les lésions n’étant pas 
pathognomoniques (voir diagnostic différentiel). Une suspicion de carcinome est évoquée lors 
de masses bourgeonnantes irrégulières rouges, rosées d’aspect lisse ou granuleux qui 
saignent facilement. 
 
b. Différentiel  
Le diagnostic différentiel est variable selon la localisation anatomique (détaillé en 
annexe 2), il comprend principalement les sarcoïdes, les papillomes, les mélanomes, 
l’habronémose, l’hypergranulation et les granulomes. (Deniau, Vitte-Rossignol, 2018) 
 
c. Histopathologie  
Une biopsie ou une cytologie dans certains cas permet d’établir un diagnostic de 
certitude. L’histologie permet aussi de déterminer le grade de la tumeur. Classiquement, il est 
observé des cordons de cellules basales polygonales qui sont plus larges au centre de la 
structure tumorale. Ces cellules présentent un rapport nucléocytoplasmique élevé contenant 
un à plusieurs nucléoles proéminents (Figure 30).  
 
Figure 30 : aspect histologique d'un carcinome épidermoïde 
(Knottenbelt et al., 2015) 
Plusieurs systèmes de gradation ont été proposés, mais il n’y aucun consensus. Un premier 
système est corrélé à la profondeur d’invasion des cellules tumorales : 
- Grade I (cellules bien différenciées) : nombreuses cellules kératinisées, amas de 
kératine importants, pont intercellulaire bien défini. 
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- Grade II (cellules modérément différenciées) : cellules kératinisées fréquentes, 
quelques amas de kératine, pont intercellulaire mal défini. 
- Grade III (cellules peu différenciées) : peu de cellules kératinisées, quelques figures de 
mitose atypique.  
Dans ce système il n’y a pas de lien entre le grade de la tumeur et la présence de métastases. 
(Schuh, 1986 ; Deniau, Vitte-Rossignol, 2018). 
Un autre système de gradation basé sur la gradation humaine des carcinomes 
épidermoïdes péniens proposé par Chaux et al., est corrélé au degré de malignité et au risque 
de métastase.  
- Grade I (cellules bien différenciées) : quelques cellules basales et parabasales 
atypiques. 
- Grade II (cellules modérément différenciées) : kératinisation moins fréquente, rapport 
nucléocytoplasmique élevé, membrane nucléaire plus fine, pléomorphisme nucléaire 
modéré, nucléoles bien visibles, taux de mitose plus élevé, condensation de 
chromatine occasionnelle. 
- Grade III (cellules peu différenciées) : anaplasie, absence de cellules kératinisées, ratio 
nucléocytoplasmique élevé, membrane nucléaire fine, pléomorphisme nucléaire, 
condensation de chromatine fréquente, nucléoles bien visibles, taux de mitoses élevé, 
organisation en cordons.  
(Top et al., 2010 ; Chaux et al., 2009). 
 
6. Traitement  
Le choix du traitement dépend de la localisation anatomique, de l’accessibilité, de 
l’extension de la tumeur au tissu avoisinant, et de la présence de métastases. Ainsi une 
évaluation précise de la tumeur ainsi qu’un bilan d’extension sont nécessaires avant de mettre 
en place un protocole de traitement.  
 
a. Méthodes chirurgicales  
i. Excision chirurgicale  
L’ablation chirurgicale d’un carcinome épidermoïde permet d’obtenir de bons 
résultats si des marges larges peuvent être réalisées, par exemple lors d’amputation du pénis, 
d’énucléation avec retrait de la paupière dans les cas où la tumeur n’a pas envahi les tissus 
avoisinants. Le traitement chirurgical des carcinomes épidermoïdes agressifs évoluant depuis 
un certain temps a donc de moins bons résultats, notamment au niveau de la paupière, du 
prépuce, de la bouche, de la vulve, puisqu’une excision large devient impossible et des risques 
de récidives sont associés. Il est important avant la réalisation de ce type de chirurgie 
d’envisager la perte de tissu acceptée afin d’obtenir un résultat satisfaisant. De même que 
pour les sarcoïdes on appliquera le principe de « SMART » chirurgie.  
(Knottenbelt et al., 2015) 
 
 
ii. Cryochirurgie  
La cryochirurgie peut être pratiquée directement ou après une ablation partielle. Elle 
est plutôt indiquée dans les cas de carcinomes épidermoïdes précoces ou évoluant lentement. 
La cryochirurgie est particulièrement indiquée en cas de carcinomes épidermoïdes du limbe 
ou de la cornée avec des bons résultats obtenus contrairement aux autres localisations où 
cette technique est moins efficace. Néanmoins cette technique doit être utilisée de façon 
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précautionneuse dans cette région. Le même protocole que celui décrit dans le traitement 
des sarcoïdes est appliqué (voir protocole en annexe 3).  Une chimiothérapie intralésionnelle 
peut être couplée au traitement afin d’améliorer le pronostic.  
(Knottenbelt et al., 2015) 
 
b. Traitements médicaux 
i. Topiques  
 La règlementation française interdit l’utilisation d’anticancéreux en topique ainsi les 
molécules telles que le 5-fluorouracile et la mitomycine C qui ont montré de bons résultats en 
topique sur certains types de carcinomes épidermoïdes ne peuvent être utilisées.   
 
ii. Chimiothérapie intralésionnelle  
L’injection intra-tumorales de Cisplatine a montré de bons résultats sur les tumeurs de 
petites tailles (<5 cm de diamètre) ou sur des tumeurs plus larges où une chirurgie d’ablation 
partielle a été effectuée préalablement. D’autre part la chimiothérapie intralésionnelle peut 
être utilisée comme traitement adjuvant après le retrait chirurgical d’une tumeur où des 
marges insuffisantes ont été prises. L’efficacité de ce traitement est de 70 à 90%.  
(Théon et al., 1997 ; Théon, 1998a ; Hewes, Sullins, 2006) 
Protocole détaillé en annexe 4 (similaire à celui pour les sarcoïdes). 
 
iii. Electrochimiothérapie  
Une seule étude décrit l’utilisation de l’électrochimiothérapie sur un carcinome 
épidermoïde équin qui s’est révélée efficace lors du traitement de la tumeur située sur le 
sabot d’une jument. Cependant cette technique reste conseillée dans la littérature comme 
traitement efficace des carcinomes épidermoïdes de moins de 5 cm où réduit par chirurgie. 
(Spugnini et al., 2017 ; Tamzali, Borde, 2018) 
Protocole détaillé en annexe 5 (similaire à celui pour les sarcoïdes). 
 
iv. Radiothérapie 
C’est probablement le traitement le plus efficace décrit pour les carcinomes 
épidermoïdes. La brachythérapie avec un implant d’iridium-192 ou un implant d’or-198 ont 
montré les résultats les plus satisfaisants sur les tumeurs de petites tailles (<5 cm) et 
accessibles ou en tant que traitement adjuvant sur des tumeurs plus importantes (après une 
ablation partielle notamment). Une des complications majeures est une irritation au site traité 
notamment au niveau de l’œil où l’on peut observer une fibrose de la paupière (10,4%), une 
cataracte (7,8%), une kératite et des ulcères cornéen (6,9%). Le résultat cosmétique de ce 
traitement est généralement satisfaisant mais une dépigmentation (78,3%) et une alopécie 
(21,7%) peuvent être observés. (Théon, Pascoe, 1995). La mise en place de la brachythérapie 
est néanmoins compliquée puisque seulement quelques centres sont autorisés à la pratiquer, 
de plus le traitement est assez onéreux et la tumeur doit être accessible pour réaliser 
l’implantation. (Mosunic et al., 2004 ; Morrison et al., 2019 ; Wyn-Jones, 1979) 
 
v. Immunothérapie  
Il n’existe pas à ce jour de protocole efficace d’immunothérapie pour traiter les 
carcinomes épidermoïdes chez le cheval. L’utilisation de BCG (protéines immunomodulatrices 
issues de Bacillus Calmette-Guérin) a montré des résultats prometteurs chez le bovin mais il 
n’existe pas assez d’études chez le cheval.  
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vi. Thérapie photodynamique  
Deux études (Giuliano et al., 2014 ; 2008) ont montré des résultats prometteurs dans 
l’utilisation d’un traitement photodynamique pour les carcinomes péri-oculaires, cependant 
il n’existe pas assez de documentation pour définir l’efficacité de ce traitement. 
 
7. Prévention  
Il existe peu de méthodes préventives, et celles-ci reposent sur des mesures 
hygiéniques. On conseillera de nettoyer régulièrement le pénis et le prépuce chez les mâles 
(le smegma ayant un rôle étiologique). D’autre part cela permettra de détecter les lésions 
précoces et d’établir au plus vite un traitement. Éviter l’exposition au rayon UV est une autre 
mesure de prévention mais celle-ci est évidemment difficile à mettre en place.  
(Knottenbelt et al., 2015). 
 
8. Pronostic 
La majorité des formes cutanées sont peu invasives dans les stades précoces. La forme 
pénienne, au contraire, a tendance à être agressive et est donc associée à un pronostic plus 
faible. L’invasion des tissus avoisinants ainsi que l’augmentation de volume des nœuds 
lymphatiques sont des facteurs pronostics négatifs. Dans ce cas une biopsie de nœuds 
lymphatiques est conseillée, s’ils sont atteints le pronostic est défavorable et le traitement 
n’est souvent pas conseillé. (Knottenbelt et al., 2015) Les carcinomes gastriques sont aussi 
associés à un pronostic médiocre, ils ont un haut potentiel métastatique et leur diagnostic est 





FICHE PRATIQUE CARCINOMES EPIDERMOIDE 
 
Définition :  tumeur des cellules squameuses de la peau (kératinocytes), invasive localement 
et maligne (généralement lent à métastaser). 
 
Épidémiologie : chevaux à peau non pigmentée (Apaloosa, Halfinger, Shire), plus fréquent 
chez les mâles (forme pénienne), âge moyen : 16-17 ans  
 
Étiologie : Rayonnements ultra-violet  
Facteurs prédisposant :  
- Plaies et infections 
- Papillomavirus équin 
 
Clinique :  
- Masse bourgeonnante irrégulière rouge/rosée d’aspect lisse ou granuleux qui saigne 
facilement, plus ou moins ulcérée/nécrosée. 
- Lésions précancéreuses : leucoplasie, papillome bénin 
- Localisations : oculaire, génitale, cutanée (jonction mucocutanée : naseaux, lèvres), 
digestive (estomac), respiratoire (sinus et cavités nasales), urinaire (vessie). 
- Signes généraux : troubles systémiques variés selon la localisation de la tumeur 
primaire et des métastases (poumons, médiastin, myocarde, foie, rein, nœuds 
lymphatiques internes, glandes thyroïdes, glandes parathyroïdes, muscles, moelle 
épinière). 
-  
Diagnostique : Clinique, diagnostic de certitude avec l’histologie (cordons de cellules basales 
atypiques) 
 
Traitement : multitude de traitements disponible (aucun n’est efficace à 100%).  
A choisir en fonction de la localisation, du type, de la taille, de l’anamnèse (traitements déjà 
réalisés ?), de l’équipement disponible, de la motivation du propriétaire, de la présence de 
métastases (bilan d’extension nécessaire avant la mise en place du traitement). 
- Cryochirurgie  
- Chirurgicale : exérèse totale, ablation partielle  
- Chimiothérapie intralésionnelle : Cisplatine  
- Électrochimiothérapie  
- Radiothérapie  
- Thérapie photodynamique. 
 
Pronostic : bon si détecté rapidement, facteur négatif : hypertrophie des nœuds 
lymphatiques, médiocre dans le cas de forme gastrique.  
 
Prévention : quasiment inexistante, hygiénique : nettoyer le pénis, le prépuce, éviter les 




III. Mélanome  
Les mélanomes sont des tumeurs des mélanocytes qui sont des cellules dendritiques 
présentes dans la peau entre la couche basale et l’épiderme et dans la gaine externe du 
follicule pileux.  
 
1. Épidémiologie  
Les mélanomes représentent 6 à 15% des néoplasies cutanées et 2 à 34% des 
néoplasies du cheval. (Knottenbelt et al., 2015). Les chevaux gris sont prédisposés à ce type 
de tumeur, sur une population de chevaux type Camargue, une prévalence de 31,4% est 
estimée avec un âge moyen d’apparition de 5-9ans. (Fleury et al., 2000). D’autres races 
contenant beaucoup de chevaux à robes grises sont concernées, les Quarter Horse gris 
présentent une prévalence de 16%, pour les Lipizzans elle est de 50%, et de 89,6% pour les 
Pures Races Espagnoles. (Teixeira et al., 2013 ; Seltenhammer et al., 2003). L’incidence des 
mélanomes est directement liée à l’âge, on atteint une prévalence de 80% pour les chevaux 
gris de plus de 15 ans. (Valentine, 1995). Le sexe ne semble pas influencer sur la prévalence. 
(Fleury et al., 2000). Des cas de mélanomes congénitaux et de mélanomes acquis avant l’âge 
de deux ans ont aussi été décrits, le plus souvent leur excision complète permet une guérison 




  Le métabolisme de la mélanine a toujours été suspecté à l’origine du développement 
des mélanomes. Les chevaux de robes grises présentent une surexpression du gène STX17 
(syntaxine-17) et du gène voisin NR4A3. Cela est expliqué par une mutation de duplication 
dans l’intron 6 du gène STX17 chez les chevaux gris qui entraine une cis-activation. (Rosengren 
Pielberg et al., 2008). Cette mutation entraine un grisonnement, blanchissement plus rapide 
et uniforme de la robe. Bien que le mécanisme ne soit pas encore clairement établi, une 
augmentation de la prolifération des mélanocytes serait mise en jeu. En effet au niveau des 
follicules pileux, les mélanocytes sont issus d’une réserve limitée de cellules souches, ainsi la 
prolifération augmentée des mélanocytes épuiserait ce stock et entrainerait la 
dépigmentation précoce du poil. Au niveau du derme et de l’épiderme, la prolifération 
accélérée des mélanocytes favoriserait le développement tumoral des mélanomes. 
(Rosengren Pielberg et al., 2008 ; MacKay, 2019).  
Contrairement à ce qui est observé chez l’Homme, les rayonnements UV ne semblent 
pas être un facteur étiologique majeur puisque les mélanomes se développent 
préférentiellement dans des zones non exposées (notamment à la base ventrale de la queue). 
Les cellules tumorales des mélanomes expriment la COX-2 qui pourrait être envisagée 
comme cible thérapeutique. (Thamm et al., 2008). 
 
3. Clinique  
a. Les localisations préférentielles 
La localisation la plus rencontrée de mélanome est la peau, avec la région péri-anale la 
plus fréquemment atteinte.  
Les mélanomes internes sont moins courants, il peut s’agir de tumeur primaire ou de 
métastases. La tumeur primaire n’est pas toujours identifiable, cela pourrait s’expliquer par 
une régression spontanée suite à une réponse immunitaire. (Kamposioras et al., 2011 ; Saleh 
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et al., 2001). Tous les organes internes peuvent être touchés, ainsi des signes cliniques 
secondaires très variables sont observés selon les sites touchés. Des tumeurs mélanocytaires 
primaires sont retrouvées au niveau de l’œsophage, de la cavité thoracique, du cœur, de la 
rate, des poches gutturales, des cavités orales et nasales. (Caston, Fales-Williams, 2010 ; 
Baptiste et al., 1996 ; ANON., 1999 ; Tyler, Fox, 2003 ; Pascoe, O’Sullivan, 1980). 
Bien que les tumeurs intraoculaires soient rares chez le cheval, le mélanome est la 
tumeur intraoculaire la plus fréquente. Des mélanomes cutanées et intraoculaires peuvent 
coexister. (Barnett, Platt, 1990). 
 
b. Les différents types de mélanomes  
i. Nævus mélanocytaire/mélanocytome 
Les mélanocytomes sont présents chez les chevaux de toutes robes, ils apparaissent 
généralement chez des chevaux jeunes avec un âge moyen de 6 ans. Ces tumeurs sont 
bégnines. Ils se présentent sous forme de nodules très pigmentés non encapsulés de 0,5 à 3 
cm, les lésions sont uniques ou peu nombreuses (Figure 31). Elles sont localisées sur les 
membres, le cou, la face et le tronc (et pas dans les localisations communes des mélanomes 
dermiques). Les nodules sont souvent ulcérés.  
Ils existent aussi d’autres types de nævi (nævus mélanocytaire intradermique 
commun, nævus bleu, nævus bleu combiné) plus rarement rencontrés, que l’on distingue par 
l’histologie. Ils sont rencontrés chez des chevaux de 2 à 20 ans. (Valentine, 2006 ; Schöniger, 
Summers, 2009 ; Knottenbelt et al., 2015) 
 
 
Figure 31 : nævus mélanocytaire 
(Knottenbelt et al., 2015) 
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ii. Mélanome dermique/mélanomatose 
Le mélanome dermique/mélanomatose est la forme la plus couramment rencontrée, 
les chevaux à robes grises sont quasiment les seuls touchés (très rare pour les autres robes). 
Le terme mélanome dermique est utilisé lorsque le cheval ne présente qu’un ou deux nodules 
distincts, alors que la mélanomatose est caractérisée par la présence de multiple nodules 
coalescents. Le plus souvent les lésions sont présentes à la base ventrale de la queue, au 
niveau du périnée, et de la région péri-anale (Figure 32). On retrouve aussi des lésions au 
niveau de l’appareil génital externe, de la région péri-oculaire, des lèvres, des glandes 
parotides (Figure 33), du cou et des membres. Les nodules peuvent mesurer de quelques 
millimètres jusqu’à 20 cm. La croissance des nodules est généralement lente mais peut 
atteindre des tailles importantes.  
Les nodules s’ulcèrent fréquemment, cela peut s’accompagner d’exsudations 
noirâtres, ou hémorragiques. Ces exsudations peuvent entrainer des pertes chroniques de 
protéines et/ou de sang menant à une hypoprotéinémie et/ou une anémie. D’autre part une 
fois ulcérées, les lésions peuvent se surinfecter.  
Selon la localisation des nodules, des signes secondaires peuvent apparaitre. Par 
exemple des masses péri-anales peuvent entrainer de la dyschésie, une impaction du colon ; 
des masses au niveau de l’appareil génital vont entrainer des gênes à la reproduction et du 
poulinage ; des masses au niveau du cou et des glandes parotides entraînent une gêne au 
niveau de mouvement de la tête et de l’encolure ; les masses au niveau des organes internes 
sont à l’origine d’une variété de signes systémiques selon l’organe touché (fièvre, coliques, 
anorexie, …) ; un mélanome péri-neural et épidurale produira des signes neurologiques variés 
(syndrome de Horner, boiterie, hypersudation, parésie, …). Cependant la présence de signes 
secondaires n’est pas toujours un signe de sévérité ou de malignité tumorale, ils dépendent 
surtout de la localisation de la tumeur. (MacKay, 2019) 
Cette forme peut être bégnine ou maligne. Généralement les métastases 
n’apparaissent que plusieurs années après la tumeur primaire. (MacGillivray et al., 2002).  
 
Figure 32 : mélanomatose péri-anale                               Figure 33 : mélanomatose en région parotidienne 
(Knottenbelt et al., 2015) 
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iii. Mélanome malin anaplasique 
Cette forme touche les chevaux de toutes robes. Elle représente la forme la plus 
agressive, les tumeurs ont une croissance rapide, présentent une surface ulcérée et sont 
infiltrantes (Figure 34). Les marges de la tumeur sont mal délimitées. Les métastases sont 
fréquentes dans cette forme et peuvent toucher n’importe quel organe (Figure 35). En effet 
une dissémination métastatique est observée généralement dans l’année suivant le 
diagnostic. (Valentine, 1995) Cette forme est fréquemment accompagnée de signes 
secondaires (coliques, amaigrissement, arythmie, symptômes respiratoires et neurologiques).  
 
 
Figure 34 : mélanome malin anaplasique sur une jument de 11 ans présentée pour exploration de coliques récurrentes 
(Knottenbelt et al., 2015) 
 
Figure 35 : laparotomie de cette même jument mettant en évidence l'infiltration métastasique de l'abdomen 




La dissémination métastatique peut se faire par voie lymphatique ou sanguine ou par 
invasion locale. Les métastases peuvent être retrouvées sur de nombreux organes et ainsi 
causer des symptômes très variés. Les localisations les plus fréquentes sont les nœuds 
lymphatiques, le foie, la rate, les poumons, en péri-vasculaire et en intravasculaire. 
(MacGillivray et al., 2002). 
 
4. Diagnostic  
a. Clinique  
La localisation et les lésions sont caractéristiques, la présence de masses dermiques 
dans les localisations typiques de mélanomes permet souvent d’établir une forte suspicion. 
(Pour rappel lésion type nodule de couleur noire coalescent ou unique, ulcéré ou non, de taille 
variable (quelques millimètres-20 cm) ; localisations : base ventrale de la queue, périnée, …). 
Cependant dans les cas de mélanomes amélanotiques, ou de localisation interne le diagnostic 
peut être moins évident. En règle générale, n’importe quel symptôme sur un cheval gris non 
expliqué doit faire penser à un mélanome dans le diagnostic différentiel. 
 
b. Diagnostic différentiel  
Le diagnostic différentiel inclut :  
- Forme nodulaire de Sarcoïde 
- Lymphome/lymphosarcome 
- Hémangiome/hémangiosarcome 
- Mastocytome  
- Fibrome/fibrosarcome 
- Atteintes des glandes parotides  
- Atteintes des poches gutturales  
- Granulomes  
 
5. Histopathologie  
Une aspiration à l’aiguille fine permet de mettre en évidence le contenu noirâtre des 
masses et permet de confirmer le diagnostic de mélanome. C’est une technique très simple 
et rapide mais qui ne permet pas de renseigner sur la nature (classification) et le caractère 
malin de la tumeur. Il faut pour cela réaliser une biopsie. L’indice mitotique qui peut être très 
variable révèle le caractère agressif de la tumeur. Une biopsie partielle n’entraine pas d’effet 
sur l’évolution de la tumeur mais cet acte reste à effectuer avec précaution s’il existe un doute 
sur la nature de la masse (par rapport aux sarcoïdes).  
 
a. Naevus mélanocytaire/mélanocytome  
Les cellules tumorales sont relativement larges avec des cellules épithélioïdes 
(polygonales) et des cellules fusiformes. Les cellules tumorales sont présentes en cordons 
dans le derme superficiel et ou l’épiderme. On peut observer de nombreux mélanophages 




Figure 36 : naevus mélanocytaire ; cellules tumorales rondes ou polygonales contenant des pigments mélanocytaire en 
faible quantité (coloration : hématoxyline-éosine, grossissement x200) 
(Knottenbelt et al., 2015) 
b. Mélanome dermique/mélanomatose 
Ces tumeurs sont intradermiques (derme profond) et/ou sous-cutanées, et se trouvent 
rarement à la jonction dermo-épidermique. Les cellules tumorales sont de tailles et de formes 
variables, et contiennent souvent une pigmentation dense.  Elles sont organisées en cordons 
ou en couches. Le noyau présente aussi une taille variable mais peut être de taille importante 
avec un nucléole proéminent. L’index mitotique est très variable et souvent plus important 
aux marges de la tumeur qui sont généralement bien définies. Des mélanophages fortement 
pigmentés sont généralement présents. (Figure 37) 
 
 
Figure 37 : aspect histologique d'un mélanome dermique; cellules tumorales polygonales fortement pigmentées avec des 
noyaux ronds contenant des nucléoles proéminents (coloration : hématoxyline-éosine, grossissement x200) 
(Knottenbelt et al., 2015) 
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c. Mélanome malin anaplasique  
Les mélanomes malins anaplasiques ont des marges mal définies et infiltrantes. Les 
cellules tumorales sont organisées en couches ou en cordons alimentés par un tissu 
fibrovasculaire. Les cellules présentent un pléiomorphisme important. La pigmentation peut 
être très variable (mélanome amélanotique). Le noyau des cellules tumorales est de taille 
importante hypochromatique, et peut contenir de multiples nucléoles proéminents. L’index 
mitotique est élevé. (Figure 38) 
 
 
Figure 38 : aspect histologique d'un mélanome malin anaplasique; variation marquée en taille des cellules tumorales et de 
leur noyau, présence d'une cellule géante montrant une figure de mitose (prophase) (coloration : hématoxyline-éosine, 
grossissement x200) 
(Knottenbelt et al., 2015) 
 
6. Traitement  
a. Naevus mélanocytaire/mélanocytome  
Le traitement de choix de cette forme est l’excision chirurgicale. Ce sont des tumeurs 
bégnines bien délimitées et généralement de petite taille, le traitement chirurgical est donc 
assez simple à mettre en place. De plus, contrairement aux sarcoïdes, une excision partielle 
n’augmenterait pas le caractère agressif de la tumeur ou le risque de dissémination (il n’y a 
pas de preuve en ce sens). Cependant lors d’excision partielle il existe un risque de récidive.  
 
b. Mélanome dermique/mélanomatose  
i. Ne rien faire  
Les tumeurs sont généralement bégnines et de petite taille en début d’évolution. Il est 
possible de choisir de suivre l’évolution et ne rien faire dans un premier temps. Cependant, 
avec le temps la tumeur peut devenir de taille importante, maligne et engendrer des troubles 
fonctionnels qui peuvent rendre les traitements bien plus difficiles à mettre en place. Tout 
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cela est à prendre en compte selon la localisation de la tumeur, la motivation des 
propriétaires, l’âge du cheval.  
 
ii. Excision chirurgicale  
L’excision chirurgicale est indiquée lors de tumeur de taille inférieur à 4 cm de 
diamètre, et de bons résultats sont rapportés lors d’excision large de la tumeur, notamment 
lors d’utilisation de la cryothérapie en parallèle. Pour les tumeurs coalescentes et de taille plus 
importante l’excision chirurgicale permet une guérison locale et peut ainsi améliorer le 
confort du cheval. (Groom, Sullins, 2018 ; MacKay, 2019). La localisation des tumeurs peut 
conduire à des complications, notamment en région péri-anale (déhiscence de plaie, 
contamination fécale) cependant ce risque doit être contrebalancé avec la gêne fonctionnelle 
provoquée par la tumeur si elle évolue.  
 
iii. Cryothérapie  
La cryothérapie peut être utilisée sur des lésions de taille réduite qui sont difficilement 
accessibles en chirurgie (péri-anale par exemple). Cette technique peut aussi être utilisée 
après une ablation partielle ou sur les marges de la plaie après une chirurgie d’excision.   
 
iv. Chimiothérapie intralésionnelle  
Des injections intra-tumorales de Cisplatine sont indiquées dans les cas de tumeur 
inférieure à 5 cm de diamètre. Des résultats satisfaisants ont été obtenus allant jusqu’à 81% 
de réussite. (Théon et al., 2007 ; MacKay, 2019 ; Phillips, Lembcke, 2013). Cette méthode peut 
aussi être utilisée en traitement adjuvant à la chirurgie lorsque les marges d’excision sont mal 
définies.  
(Le protocole est décrit en annexe 4.) 
 
v. Électrochimiothérapie  
L’électrochimiothérapie a montré des résultats satisfaisants dans le traitement des 
sarcoïdes équins et quelques données commencent à être publiées sur l’utilisation de cette 
méthode dans le traitement des mélanomes équins. En effet, deux études ont montré des 
résultats prometteurs de l’utilisation de l’électrochimiothérapie dans le traitement des 
mélanomes.  (Scacco et al., 2013 ; Spugnini et al., 2011). Ce traitement est indiqué dans le cas 
de tumeur de petite taille ou après une ablation partielle. (MacKay, 2019).  
(Le protocole est décrit en annexe 5).  
 
vi. Hyperthermie  
L’exposition des cellules tumorales à une température de 41-43°C entraine la 
production et l’augmentation des effets anti-tumoraux. Les cellules saines sont moins 
sensibles à la chaleur et ne sont donc pas impactées. Il est recommandé d’appliquer deux 
cycles de 30 à 60 minutes après une injection intra-tumorale de Cisplatine, puis de répéter 
toutes les deux semaines tant que nécessaire. Cette technique est efficace pour réduire la 
taille de la tumeur, mais elle a aussi permis de traiter un cas de mélanome large à la base de 
la queue. (MacKay, 2019 ; Phillips, Lembcke, 2013). 
 
vii. Radiothérapie  
La brachythérapie a montré des résultats intéressants pour contrôler et traiter des 
mélanomes isolés. De par les contraintes liées à la mise en place de ce type de traitement et 
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le coût important, d’autres options sont plus intéressantes pour le traitement de mélanome 
isolé. Ainsi ce n’est généralement pas le traitement recommandé en première intention, mais 
il peut être une option intéressante dans le cas d’échec thérapeutique. (MacKay, 2019 ; 
Phillips, Lembcke, 2013). 
 
viii. Immunothérapie  
a. Cimétidine  
La cimétidine est un agoniste des récepteurs H2 à l’histamine qui aurait des effets 
antitumoraux par deux mécanismes : premièrement en bloquant l’activation des lymphocytes 
T immunosuppresseurs et deuxièmement en activant les cellules Natural Killer. L’intérêt 
majeur de ce traitement est la facilité de mise en place : une administration par voie orale qui 
peut être effectuée par le propriétaire. L’utilisation de la cimétidine a montré des résultats 
dans une étude sur trois chevaux permettant la réduction en taille et en nombre des tumeurs 
(50 à 90%).(Goetz et al., 1990) Cependant ces résultats ne sont pas reproductibles. Ainsi si 
aucun résultat (diminution de la taille des tumeurs) n’est observé durant les 3 à 4 premières 
semaines de traitement, il est inutile de poursuivre. Sinon il est indiqué de poursuivre le 
traitement tant qu’il apporte encore une amélioration. Une croissance tumorale peut à 
nouveau être observée à l’arrêt du traitement. (Knottenbelt et al., 2015) 
La posologie est de 1,6mg/kg une fois par jour, jusqu’à 7,5mg deux à trois fois par jour, durant 
trois à quatre semaines et poursuivie si présence de résultats satisfaisants.  
 
b. BCG 
L’utilisation de ce type de traitement immunomodulateur ne se révèlent pas efficace 
dans le traitement des mélanomes.  
 
c. Vaccin Oncept®  
Ce vaccin contenant une séquence d’ADN codant pour la tyrosinase humaine, est 
commercialisé pour le traitement des mélanomes oraux malins chez le chien aux Etats-Unis. 
La tyrosinase est une enzyme importante dans la synthèse de mélanine. Des études 
précliniques ont montré l’innocuité et l’efficacité de ce vaccin en générant une réponse 
immunitaire contre la tyrosinase équine. Une réduction tumorale serait rapportée après 
l’utilisation de ce vaccin. Cependant aucune donnée quantitative n’est encore publiée. 
(MacKay, 2019) 
 
7. Pronostic  
Le pronostic lors de cas de mélanome est toujours réservé, bien que la majorité des 
tumeurs soit bégnine le potentiel d’évolution (en taille et en malignité) doit toujours être 
envisagé. Évidemment le pronostic est toujours médicore en cas de mélanome qui présente 










FICHE PRATIQUE MELANOMES 
 
Définition :  Les mélanomes sont des tumeurs des mélanocytes, invasives localement, 
d’évolution lente, malignes dans certains cas.  
 
Épidémiologie : chevaux gris (possible sur d’autres robes), incidence directement liée à l’âge, 
âge moyen d’apparition : 5 à 9 ans (80% des chevaux gris de plus de 15 ans sont atteints). 
 
Étiologie : Mutation génétique, surexpression du gène STX17 à prolifération accélérée des 
mélanocytes à développement tumoral favorisé. 
 
Clinique :  
- Localisation préférentielle : région péri-anale, parotidienne, génitale (tumeur primaire 
interne rare) (tumeur intraoculaire la plus fréquente bien que rare). 
- Naevus mélanocytaire/mélanocytome : généralement bénin, toutes robes, âge moyen 
6 ans, membres, cou, tronc 
- Mélanome dermique/mélanomatose : chevaux gris, lésions nodulaires de couleur 
noire, coalescentes ou uniques, ulcérées ou non, de taille variable (de quelques 
millimètres à 20 cm) ; localisations : base ventrale de la queue, périnée, péri-oculaire… 
; variétés de signes systémiques selon la localisation (fièvre, coliques, anorexie). Forme 
bégnine ou maligne (métastase des années après la tumeur primaire). 
- Mélanome malin anaplasique : toutes robes, forme agressive à croissance rapide, 
tumeur aux bords mal délimités, métastase rapide (dans l’année suivant le diagnostic), 
signes secondaires fréquents : coliques, amaigrissement, arythmie, symptômes 
respiratoires et neurologiques. 
-  
Diagnostic : Clinique, diagnostic de certitude : aspiration à l’aiguille fine, histologie (cellules 
tumorales en cordons ou en couches, pigmentation dense).  
 
Traitement : multitude de traitements disponibles (aucun n’est efficace à 100%).  
A choisir en fonction de la localisation, du type, de la taille, de l’anamnèse (traitements déjà 
réalisés ?), de l’équipement disponible, de la motivation du propriétaire, de la présence de 
métastase (bilan d’extension nécessaire avant la mise en place du traitement). 
- Ne rien faire (évolution lente) 
- Cryochirurgie  
- Chirurgicale : exérèse totale, ablation partielle  
- Chimiothérapie intralésionnelle : Cisplatine  
- Électrochimiothérapie  
- Hyperthermie  
- Radiothérapie  
- Immunothérapie : cimétidine, vaccin  
 







Les tumeurs cutanées sont les tumeurs les plus fréquentes dans l’espèce équine. Bien 
que facilement visibles, elles ne sont pas toujours aisément reconnaissables. Par exemple, un 
sarcoïde fibroblastique peut être confondu avec un carcinome épidermoïde. Heureusement, 
dans de nombreux cas, la clinique (le type de lésion associé à sa localisation) permet d’établir 
une forte présomption diagnostique. Par ailleurs, les carcinomes épidermoïdes et les 
mélanomes peuvent également développer des tumeurs primaires internes qui sont 
évidemment plus difficile à diagnostiquer.  
 
Dans ces trois tumeurs, l’histologie est la seule technique qui permette d’obtenir un 
diagnostic de certitude. Cependant la réalisation d’une biopsie  n’est pas toujours indiquée, 
en particulier dans le cas d’un sarcoïde. 
 
Seuls les mélanomes et les carcinomes épidermoïdes ont un potentiel métastasique, 
cependant les sarcoïdes possèdent un caractère invasif local qui peut se révéler très 
invalidant. Les signes systémiques sont plutôt rares dans ces trois néoplasies mais peuvent 
survenir, notamment en cas de métastases ou de tumeur interne.  
 
Une multitude d’options thérapeutiques est disponible. Le choix thérapeutique doit être fait 
en fonction de la nature de la tumeur, de son stade, des équipements disponibles, de la 
motivation du propriétaire et de son implication. Le choix est aussi économique, en fonction 
du coût des traitements mais aussi de la valeur financière du cheval. La prise en compte de la 
qualité de vie du cheval reste essentielle. Le choix repose également sur le pronostic de 
l’affection, en particulier un bilan d’extension peut être judicieux dans certains mélanomes 
(lors d’hypertrophie des nœuds lymphatiques avoisinants).  Enfin, le choix thérapeutique 
repose aussi grandement sur l’expérience du vétérinaire avec les différents traitements.  
 
Le pronostic est généralement réservé, du fait du caractère invasif local de ces tumeurs et de 
leur potentiel élevé de récidive ou de métastase. 
 
Des études sont toujours menées pour comprendre les mécanismes cellulaires de 
l’oncogenèse de ces néoplasies, et d’améliorer leurs traitements. Ainsi les connaissances 
devraient encore beaucoup évoluer dans les années à venir, notamment concernant les 
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ANNEXE 1 : DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL SARCOÏDE SELON LES FORMES CLINIQUES : 
 
- Occulte  
o Alopécie idiopathique/ hypotrichose 
o Dermatophytose 
o Dermatite bulleuse 
o Marque d’irritation (filet, sangle) 
o Alopecia areata  
- Verruqueuse  
o Papillomatose  
o Dermatophytose 
o Cloques vésicantes  
o Sarcoïdose  
o Lupus 
o Carcinome  
- Nodulaire  
o Fibrome/ fibrosarcome 
o Neurofibrome 




o Kyste dermoïde 
o Kyste suite à piqure d’Hypoderma spp 
 
- Fibroblastique  
o Tissu de granulation exubérent 
o Pyogranulome 
o Neurofibrome, neurofibrosarcome 
o Carcinome 
o Heamangiome, haemangiosarcome 
o Habronémose 
o Pythosis (US) 
o Fibrosarcome 
o Tumeur des glandes sudoripares 
o Sarcome à cellule géantes 
o Mycosis fungoides 
- Mixte  
§ Beaucoup moins difficile à différencier car possède au moins deux 
formes de sarcoïdes ce qui est presque pathognomonique.  
o Habronémose   
o Pemphigus complexe 
- Malin  
o Carcinome  
o Lymphome 
o Mycose sous cutanée 
o Lymphangite 
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o La morve  
o Lymphangite  
o Cicatrice et plaie +/_ chéloïde  





ANNEXE 2 : DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL CARCINOME EPIDERMOIDE SELON LA 
LOCALISATION ANATOMIQUE  
- Oculaire et péri-oculaire 







o Autres  
§ Irritation/inflammation locale 
§ Granulome bactérien ou fongique 
§ Onchocercose 
- Génitale  
o Néoplasie  
§ Sarcoide  
§ Papillome 
§ Autres néoplasies cutanées 
o Autres 
§  Irritation/inflammation locale 
§ Granulome bactérien ou fongique 
§ Habronemose  
§ Plaie chronique, hypergranulation 
- Cutanée  
o Néoplasie  
§ Sarcoide  
§ Papillome 
§ Mélanome peu pigmenté 
§ Fibrome  
§ Fibrosarcome  
§ Lymphosarcome 
§ Tumeur de la gaine des nerfs périphérique  
§ Autre néoplasie cutanée 
o Autres  
§ Irritation/inflammation locale 
§ Granulome bactérien ou fongique 
§ Habronemose  
§ Plaie chronique, hypergranulation 
§ Dermatophytose  
§ Dermatophilose 
§ Granulome à corps étranger  
§ Abcès  
§ Kératome (sabot) 
§ Granulome à collagénase 
§ Amyloïdose cutanée 
§ Kystes folliculaire et dermoïdes 
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- Digestive 
o Néoplasie  





§ Tumeurs stromales gastro-intestinales 
§ Tumeur de la gaine des nerfs périphériques 
§ Mésothéliome  
§ Sarcoide  
o Autres  
§ Hamartome  
§ Hématome sous-muqueux  
§ Ulcère de la muqueuse  
§ Leucoplaque  
- Respiratoire  
o Néoplasie  
§ Adénome ou adénocarcinome  




§ Sarcoide  
§ Mélanome 
§ Lymphosarcome 
§ Mastocytome  
§ Haemangiosarcome  
§ Tumeur de la gaine des nerfs périphériques  
§ Néoplasie odontogène  
§ Tumeur carcinoïde  
§ Meningiome  
§ Neuroblastome olfactif  
o Autres  
§ Hématome progressif de l’ethmoïde 
§ Kyste des sinus par-nasaux  
§ Polype nasale 
§ Kyste nasal 
§ Amyloïdose nasale  
§ Fibrose  
- Urinaire 
o Néoplasie 
§ Carcinome à cellule transitionnelle  
o Autres 
§ Polype 
§ Cystite chronique 
(Knottenbelt et al., 2015) 
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ANNEXE 3 : PROTOCOLE DE CRYOCHIRURGIE 
 
Protocole empirique :  
- Premier temps : application pendant une minute par point sur toute le zone à traiter = 
tumeur + 2cm de marge 
- Deuxième temps : application pendant 20-30 sec par point 
o Astuce : appliquer une crème ou du gel écho au préalable pour repérer chaque 
point traité.  
Il faut bien prévenir que la zone traitée va nécroser (but de la procédure), et par la suite la 




ANNEXE 4 : PROTOCOLE DE CHIMIOTHERAPIE AU CISPLATINE 
 
Protocole :  
- 4 sessions à deux semaines d’intervalle,  
- Dose : 1 mg/cm3 de cisplatine, émulsion avec huile de sésame à la concentration de 
3,3mg/mL (10 mg de cisplatine en poudre, 1 mL d’eau stérile, 2 mL d’huile de sésame 
médicale) (augmente la rémanence dans le tissu). 
-  Cheval sous sédation,  
- Préparation aseptique de la tumeur  
- Injection en différents point tous les 6mm (diffusion sur 5mm) dans le plan horizontal 
et vertical (inclure les marges). 
 
(Théon, 1998a ; Théon et al., 1993 ; 2007) 
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ANNEXE 5 : PROTOCOLE DE L’ECTROCHIMIOTHERAPIE AU CISPLATINE 
 
Protocole :  
- Évaluation formule sanguine et biochimie avant chaque session 
- Au moins 2 sessions à deux semaines d’intervalle (peut requérir jusqu’à 7 sessions) 
- Anesthésie générale 
- Block de la paupière pour les tumeurs périorbitaire 
- Préparation aseptique de la tumeur  
- Injection tous les 6mm dans le plan vertical et horizontal (afin de couvrir la tumeur et 
ces marges) avec une solution aqueuse à 1mg/mL de cisplatine 
- 0,3mg de cisplatine /cm3 
- Application des électrodes 5 minutes après injection  
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Les affections tumorales des équidés 
RESUME :  
Les affections tumorales équines sont associées à de fortes morbidité et mortalité. Elles restent 
cependant des affections sous-diagnostiquées dont les mécanismes cellulaires ne sont pas encore bien connus 
et dont les traitements actuels ne sont pas toujours efficaces. 
Les néoplasies les plus fréquemment rencontrées en médecine équine sont les sarcoïdes, les carcinomes 
épidermoïdes et les mélanomes, les deux dernières ayant un caractère malin. Cette thèse a pour but d’établir un 
état des lieux sur les données scientifiques actuelles sur l’étiologie, l’oncogenèse, la clinique, le diagnostic, les 
traitements, la prévention et le pronostic de ces trois affections tumorales. L’intérêt étant de donner toutes les 
informations nécessaires aux vétérinaires afin de gérer aux mieux ces affections tumorales. 
Les néoplasies équines sont le plus fréquemment cutanées et la clinique permet généralement d’établir 
une forte présomption diagnostic. Cependant l’histopathologie est la seule technique qui permettra d’obtenir 
un diagnostic de certitude. Les signes systémiques sont rarement observés et le plus souvent liées à des 
métastases. Les choix thérapeutiques sont multiples et variés et la rapidité de mise en place du traitement est 
cruciale dans la réussite de celui-ci. Le choix se basera sur l’expérience du vétérinaire, le pronostic de l’affection, 
le nature de la tumeur, les moyens disponibles, la motivation et l’implication des propriétaires. Ces affections 
tumorales sont associées un pronostic réservé lié à leur caractère récidivant. 
 




Equine tumor diseases 
 
ABSTRACT: 
Equine neoplasms are a major cause of morbidity and mortality. They remain, however, underdiagnosed 
conditions whose cellular mechanisms are not yet well known and for which current treatments are not 
necessarily effective. 
The most frequently encountered neoplasms in equine medicine are sarcoid, squamous cell carcinomas 
and melanomas, the last two having a malignant character. The purpose of this thesis is to establish an inventory 
of current scientific data on the etiology, oncogenesis, clinical practice, diagnosis, treatment, prevention and 
prognosis of these three neoplasia. The interest is to give all the necessary information to veterinarians in order 
to better manage these neoplasms. 
Equine neoplasms are most commonly cutaneous and clinical evidence generally allows a strong 
diagnostic presumption to be established. However, only histopathology will give a definite diagnosis. Systemic 
signs are rarely observed and most often related to metastases. The therapeutic choices are many and varied 
and the speed of implementation of the treatment is crucial in the success of this one. The choice will be based 
on the experience of the veterinarian, the prognosis of the condition, the nature of the tumor, the means 
available, the motivation and involvement of the owners. These tumoral affections are associated with a 
reserved prognosis linked to their recurrent nature. 
 
KEY-WORDS:  TUMOR, EQUINES, ONCOLOGY, SARCOID, MELANOMA, SQUAMOUS CELL CARCINOMA, 
THERAPEUTIC, NEOPLASIA. 
 
